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Gruźlica jest chorobą zakaźną znaną od czasów 
prehistorycznych. Ślady gruźlicy znajdowano 
w szczątkach ludzi pierwotnych, wspominano o niej 
w papirusach egipskich, gruźlicę opisywał Hipokra-
tes. Przez wiele wieków gruźlica pozostawała jedną 
z głównych przyczyn zgonów. Odkrycie prątków 
gruźlicy, wprowadzenie skutecznych leków prze-
ciwprątkowych, a także zastosowanie nowocze-
snych metod rozpoznawania gruźlicy, pozwalało 
mieć nadzieję na szybkie zwalczenie tej choroby. 
Jednakże pomimo ogromnego postępu w dziedzi-
nie diagnostyki i leczenia, gruźlica nadal pozostaje 
ogromnym problemem zdrowotnym i społecznym. 
Według danych Światowej Organizacji Zdrowia 
około 2 miliardy ludzi jest zakażonych prątkiem 
gruźlicy (1). Rocznie stwierdza się około 8 mi-
lionów nowych zachorowań (w tym 1,5 miliona 
dzieci) i około 3 milionów zgonów (500 000 dzieci) 
(1, 2, 3). Gruźlica jest najczęstszą przyczyną zgonów 
spośród wszystkich chorób zakaźnych (1). Obliczo-
no, że na świecie, co 10 sekund umiera na gruźlicę 
1 człowiek. Rozszerzanie się zakażenia wirusem 
HIV oraz czynniki społeczno-ekonomiczne (zubo-
żenie społeczeństwa, bezdomność, niedożywienie, 
narkomania, ruchy migracyjne) prowadzą do wzro-
stu liczby zachorowań (4, 5).
Choć sytuacja epidemiologiczna w Polsce jest 
znacznie lepsza niż w biednych krajach Afryki czy 
Azji, to jednak od wielu lat posiadamy jedne z najgor-
szych wskaźników epidemiologicznych w Europie 
(2, 3, 6). Wynika to w dużej mierze ze złej sytuacji 
epidemiologicznej, jaka panowała w naszym kraju 
zaraz po II wojnie światowej, kiedy to rocznie od-
notowano ponad 200.000 zachorowań i blisko 11% 
wszystkich zgonów było spowodowanych gruźlicą 
(3, 6). Ta dramatyczna sytuacja była przyczyną 
powstania przed 50 laty Instytutu Gruźlicy, który 
opracował i przyczynił się do wdrożenia w Polsce 
długofalowego programu zwalczania gruźlicy. 
Pozytywne trendy epidemiologiczne stwierdzano 
nieprzerwanie do 1989 roku, kiedy odnotowano 
zwolnienie tempa spadku liczby zachorowań (3). 
W 2002 roku zanotowano około 10.000 nowych 
zachorowań, czyli 27,6 przypadków na 100000 
mieszkańców (6). Śmiertelność z powodu gruźlicy 
zmniejszyła się do 0,3% (6). Pomimo sukcesów 
w zwalczaniu gruźlicy, Polska ma dziś wskaźniki 
podobne do tych, jakie miały kraje Skandynawskie 
w 1950 roku, czyli przed wprowadzeniem leków 
przeciwprątkowych (4). 
Dla opracowania nowych strategii zapobiegania 
i kontroli gruźlicy istotne jest wyjaśnienie mechani-
zmów zachodzących pomiędzy prątkiem a organi-
zmem gospodarza (7). Stan układu odpornościowe-
go jest najważniejszym czynnikiem decydującym 
o rozwoju gruźlicy u osoby zakażonej. U większo-
ści zdrowych osób odpowiedź immunologiczna jest 
bardzo skuteczna i 95% zakażonych nigdy nie za-
choruje na gruźlicę (1, 8, 9). Wrażliwość na zacho-
rowanie zależy od typu odpowiedzi immunologicz-
nej na kluczowe dla rozwoju odporności antygeny 
prątka (10). Komórka Mycobacterium tuberculosis 
zawiera olbrzymią ilość antygenów związanych ze 
ścianą komórkową, z cytoplazmą, a także czynnie 
wydzielanych przez komórkę (11). Większość anty-
genów wchodzi w interakcje z organizmem gospo-
darza i odgrywa ważną rolę w patogenezie gruźlicy 
(7, 12, 13, 14, 15). Złożoną strukturę ściany komór-
kowej prątka przedstawia rycina 1.
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Kontakt z antygenami prątka uruchamia swoistą 
odpowiedź immunologiczną, zarówno humoralną 
jak i komórkową (8, 12, 16). Powszechnie uważa 
się, że w gruźlicy odporność bazuje przede wszyst-
kim na mechanizmach komórkowych z udziałem 
swoiście pobudzonych limfocytów T i makrofagów 
(9, 12, 17, 18, 19). W odpowiedź immunologiczną 
przeciwko prątkom gruźlicy jest zaangażowanych 
szereg subpopulacji limfocytów (α/βCD4 i CD8, 
limfocyty γ/δ, limfocyty cytotoksyczne) (8, 9, 17, 
18, 20), jednak kluczową rolę przypisuje się limfo-
cytom CD4 (8, 17, 21). Przez ostatnie kilkanaście 
lat podkreślano ważną rolę polaryzacji odpowiedzi 
immunologicznej w kierunku Th1 lub Th2 w pato-
genezie gruźlicy (19, 21). Komórki Th1 produkują 
głównie interferon γ (INFγ) i interleukinę 2 (IL2) 
odpowiadające za aktywację makrofagów i odpo-
wiedź typu komórkowego. Limfocyty Th2 uwalnia-
ją IL4, IL5 i IL10, cytokiny promujące odpowiedź 
humoralną (10, 17, 20, 22). Powszechnie przyjmo-
wano, że cytokiny typu Th1 determinują odpor-
ność na zachorowanie na gruźlicę. Mediatory Th2 
i związaną z nimi odpowiedź humoralną wiąże się z 
progresją choroby (24). Teoria polaryzacji Th1/Th2 
powstała jako wniosek z modeli eksperymentalnych 
na zwierzętach. Wydaje się jednak, że hipoteza cał-
kowitej biegunowości odpowiedzi immunologicz-
nej w gruźlicy nie w pełni tłumaczy patogenezę tej 
choroby (24, 25). Powszechnie wiadomo, że bardzo 
ciężkie, rozsiane postacie choroby jak gruźlica 
prosowata, czy postać rozsiana u chorych zakażo-
nych wirusem HIV przebiegają z supresją zarówno 
odpowiedzi komórkowej jak i humoralnej (12, 26). 
Ponadto leczenie gruźlicy kluczową cytokiną Th1, 
interferonem γ (INFγ), jest nieskuteczne (26). 
Mechanizmy odpowiedzi komórkowej w gruź-
licy były intensywnie badane, niewiele jest jednak 
prac oceniających zależność pomiędzy nasileniem, 
rodzajem odpowiedzi humoralnej a postacią cho-
roby i rozległością zmian chorobowych. Swoista 
aktywacja limfocytów B i produkcja przeciwciał 
towarzyszy odpowiedzi komórkowej, choć po-
wszechnie przyjmuje się, że przeciwciała przeciw-
ko antygenom prątka nie mają znaczenia obronnego 
(12, 27, 28, 29). Jednakże istnieją również hipotezy 
sugerujące wspomagający udział przeciwciał w od-
powiedzi przeciwko prątkom gruźlicy (23, 30). Su-
gerowane mechanizmy ochronnej roli przeciwciał 
miałyby polegać na hamowaniu zjawiska adhezji 
prątków do tkanek gospodarza, promocji fuzji fago-
som-lizosom, neutralizacji produktów metabolizmu 
prątków oraz wolnych rodników uszkadzających 
tkanki jak i modulacji odpowiedzi komórkowej (24, 
30). Na modelu zwierzęcym wykazano, że myszy 
pozbawione limfocytów B odpowiadają prawidło-
wo na zakażenie (29). W przypadku innego modelu 
mysiego wykazano znaczenie ochronne wyprodu-
kowanych w przebiegu zakażenia przeciwciał mo-
noklonalnych (24). Przeciwciała przeciwko anty-
genom prątka z pewnością nie odgrywają wiodącej 
roli w obronie przed zachorowaniem, być może jed-
nak mogą one modyfikować odpowiedź organizmu 
na antygeny prątka (19, 23, 30, 31, 32, 33). 
Niewiele jest prac oceniających nasilenie 
i typ odpowiedzi humoralnej w zależności od po-
staci choroby i rozległości zmian chorobowych. 
Istnieją doniesienia sugerujące, że bardziej na-
silona odpowiedź humoralna koreluje częściej 
z martwiczym typem odpowiedzi na prątki gruź-
licy oraz z większymi i bardziej masywnymi 
uszkodzeniami w obrębie zajętych narządów 
(21). Na mysim modelu gruźlicy wykazano, 
że pojawienie się IL4 w obrębie zmian chorobo-
wych w płucach koreluje z nasileniem martwicy, 
pogorszeniem stanu klinicznego i wyższą śmier-
telnością (21). Wykazano również, że wszystkie 
antygeny prątka wywołujące odpowiedź humoralną 
są silnymi stymulatorami odpowiedzi komórkowej 
(26, 34). Ciekawym zjawiskiem jest także zależność 
pomiędzy nasileniem martwicy tkanek a poziomem 
przeciwciał przeciwprątkowych. Zatem wiedza 
o odpowiedzi humoralnej w różnych stadiach zaka-
żenia i choroby pozwoli lepiej naświetlić złożone 
zależności patogen – gospodarz w gruźlicy i być 
może, ułatwi identyfikację antygenów istotnych dla 
rozwoju odporności i/lub dla celów diagnostycz-
nych (35). 
Cechy swoistego pobudzenia układu odporno-
ściowego, zarówno komórkowego jak i humoralne-
go, są wykorzystywane do rozpoznawania szeregu 
chorób zakaźnych (36). Test tuberkulinowy, cho-
ciaż mało czuły i swoisty, jest metodą wspoma-
gającą rozpoznawanie gruźlicy i jej różnicowanie 
z innymi chorobami. W krajach gdzie nie stosuje się 
powszechnie szczepień BCG, jest on stosowany dla 
potwierdzenia zakażenia prątkiem gruźlicy.
Od kilkudziesięciu lat próbuje się wykorzystać 
ocenę poziomu przeciwciał przeciwprątkowych 
do celów diagnostycznych. Obecność przeciwciał 
przeciwprątkowych wykrywa się testami sero-
logicznymi, wśród których najpowszechniejsze 
są metody immunoenzymatyczne (ELISA) (14, 
36, 37, 38). Testy serologiczne mają dużą poten-
cjalną wartość w diagnostyce gruźlicy ze wzglę-
du na krótki czas i prostotę wykonania, niskie 
koszty oraz możliwość przeprowadzenia nawet 
w skromnie wyposażonym laboratorium (36). Jed-
nak pomimo przeprowadzenia wielu badań, z za-
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stosowaniem pojedynczych antygenów i zestawów 
antygenowych prątka, nadal brak jest jednoznacz-
nego określenia miejsca i przydatności metod sero-
logicznych w rozpoznawaniu gruźlicy. Konieczne 
jest precyzyjne określenie czy i w jakich postaciach 
gruźlicy metody serologiczne mogą być pomocne 
w diagnostyce. Przedmiotem intensywnych prac 
badawczych jest również poszukiwanie nowych 
antygenów prątka, zarówno białkowych jak i gliko-
lipidowych, które pobudzają produkcję przeciwciał 
u osób chorych, nie wpływając na odpowiedź hu-
moralną u osób zakażonych prątkiem, ani u osób 
zdrowych. Serodiagnostyka może również okazać 
się bardzo pomocna w wykrywaniu tych postaci 
gruźlicy, w których trudno uzyskać materiał do 
badań mikrobiologicznych lub ich czułość jest ni-
ska (39). Możliwość serologicznego potwierdzenia 
gruźlicy badaniem poziomu przeciwciał w różnych 
płynach ustrojowych, na przykład w popłuczynach 
oskrzelowo-pęcherzykowych (BALF), płynie 
opłucnowym (PO) i mózgowo-rdzeniowym (PMR) 
miałaby również istotne znaczenie praktyczne (32, 
40, 41). 
Metody serologiczne w rozpoznawaniu gruźlicy 
próbowano stosować od kilkudziesięciu lat (42). 
Pierwszą próbę podjął Arloing w roku 1898, czyli 
ponad 100 lat temu. Wykazał on obecność w suro-
wicy przeciwciał aglutynujących. Przeciwciała te 
były obecne u 57% chorych na gruźlicę i jedynie 
u 11% nie chorujących na gruźlicę (43). Od tego 
czasu próbowano opracować wiele testów, ale żaden 
z nich nie zyskał szerokiej akceptacji ze względu na 
zbyt niską czułość i swoistość. Głównym proble-
mem był brak antygenu prątka odpowiedniego do 
badań serologicznych. Pierwotnie stosowane prze-
sącze z hodowli prątków, tuberkulina i nieoczysz-
czone lizaty komórek bakteryjnych okazały się 
nieprzydatne do celów diagnostycznych, ponieważ 
u ludzi zdrowych, osób szczepionych BCG, czy 
też u chorych na inne choroby także wykrywano 
obecność przeciwciał przeciwko tym antygenom 
(42, 44, 45). Ogromnym problemem był również 
brak powtarzalności wyników spowodowany trud-
nościami w standaryzacji wyciągów antygenowych. 
Większość ludzi od urodzenia ma kontakt z niecho-
robotwórczymi prątkami, saprofitami rozpowszech-
nionymi w środowisku (glebie, wodzie). Prątki 
te nie wywołują choroby, ale indukują produkcję 
przeciwciał reagujących krzyżowo z antygenami 
M. tuberculosis (42). Aby wyeliminować wyniki 
nieswoiście dodatnie, próbowano uzyskać oczysz-
czone antygeny występujące jedynie w organizmie 
prątków gruźlicy. Początkowo rozdziału antygenów 
dokonywano metodą elektroforezy w żelu, dzieląc 
je według masy cząsteczkowej. Rozwój technik 
molekularnych doprowadził do sklonowania genów 
dla poszczególnych antygenów M. tuberculosis, 
wbudowanie ich do genomu E. coli, co umożliwia 
otrzymanie rekombinowanych polipeptydów od-
powiadających niektórym antygenom prątka (46). 
Obecnie w banku rekombinowanych białek WHO 
znajduje się kilkanaście sklonowanych produktów 
genów M. tuberculosis. Szereg spośród nich pró-
bowano wykorzystać do celów diagnostycznych, 
w tym antygeny: 38 kDa, 16 kDa, 19 kDa, 30/31 
kDa,  65 kDa, 14 kDa, 45 kDa (42, 47, 48). Najbar-
dziej obiecującym antygenem w diagnostyce wyda-
je się być obecnie antygen 38 kDa. Białko to wcho-
dzi w skład opisanego przez Daniela i Andersona 
antygenu 5 (48) i reaguje z opisanymi przez Coatesa 
i wsp. (15) przeciwciałami monoklonalnymi TB71 
i TB72. Białko 38 kDa jest antygenem dominującym 
– gatunkowo swoistym jedynie dla Tuberculosis 
complex (30,57,51). Sklonowanie genu dla białka 
38kDa przez Andersona i Hensena ułatwiło jego po-
wszechną dostępność (35). W kilku badaniach pro-
spektywnych stwierdzono, że czułość testu z uży-
ciem 38kDa wynosi 49-89% natomiast swoistość 
98-100% (14, 32, 40, 47, 49, 50, 51, 52). Antygen 
ten występuje jedynie u bakterii z grupy Tubercu-
losis complex, nie wykrywa się go w organizmie 
prątków niegruźliczych (14, 53, 46). Ekspresja tego 
antygenu przez szczep BCG jest 10 razy słabsza niż 
przez M. tuberculosis, co oznacza, że szczepienia 
nie powinny wpływać na poziom przeciwciał (49). 
Sugeruje się również, że łączna ocena odpowiedzi 
humoralnej na antygen 38 kDa w połączeniu z inny-
mi rekombinowanymi antygenami prątka (16 kDa, 
14 kDa, 19 kDa) może poprawić czułość testów nie 
wpływając na ich swoistość (32). 
Antygen 16 kDa jest również rekombinowanym, 
swoistym dla Tuberculosis complex i immunodo-
minującym antygenem M. tuberculosis. Jest on 
strukturalnie homologiczny z białkami należącymi 
do rodziny białek szoku termicznego o niskiej ma-
sie cząsteczkowej (54). Powszechnie uważa się, 
że łączne zastosowanie antygenu 38kDa i 16 kDa 
może poprawić czułość testów serologicznych w 
gruźlicy (55, 56).
Antygenem powszechnie stosowanym w diagno-
styce serologicznej gruźlicy jest A60. Antygen ten 
początkowo określany jako ciepłostały wielkoczą-
steczkowy antygen (thermostabile macromolecular 
antigen), stanowi kompleks zawierający lipidy, biał-
ka i węglowodany (57, 58, 59, 60). Jest makroczą-
steczką obecną w cytozolu zarówno typowych jak 
i atypowych prątków oraz w tuberkulinie (61, 62, 
63). Otrzymany został w 1986 roku przez Cocito 
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z Mycobacterium bovis BCG (58). Zawiera w swym 
składzie około 30 białek, ale tylko 8% z nich jest 
swoistych dla gatunku M. tuberculosis (59). Jest 
to immunodominujący antygen i około 85% prze-
ciwciał syntetyzowanych w trakcie choroby jest 
skierowanych przeciwko białkom wchodzącym 
w skład A60 (57). A60 jest obecny w cytozolu 
zarówno prątków gruźlicy jak i prątków niegruźli-
czych, w tym także M. leprae, oraz w tuberkulinie 
i w komórkach bakterii z rodzaju Nocardia i Cory-
nebacteria (60, 64). 
Wartość diagnostyczna testów serologicznych 
zależy nie tylko od zastosowanego antygenu, ale 
również od metodyki badania. Pierwsze testy sero-
logiczne bazowały na prostych a zarazem niezbyt 
dokładnych metodach aglutynacji, precypitacji 
i immunodyfuzji (44, 45, 65). Sytuacja zmieniła się 
po roku 1972, gdy Engvall i Perlmann opisali tech-
nikę immunoenzymatyczną (ELISA) (65). W 1976 
Nassau i współpracownicy po raz pierwszy zastoso-
wali technikę ELISA w diagnostyce gruźlicy (65). 
Największą trudnością był wybór antygenu prątka 
do badań serologicznych. Swoistość testów z uży-
ciem mieszaniny antygenów jest na ogół zbyt niska, 
aby je stosować w rutynowej praktyce. Swoistość 
wzrasta przy zastosowaniu antygenów oczyszczo-
nych, choć czułość testów bazujących na pojedyn-
czych antygenach jest obniżona, gdyż nie wszyscy 
chorzy odpowiadają na każdy antygen. Dlatego 
idealny antygen powinien być swoisty gatunkowo 
i dominujący, czyli wywołujący odpowiedź humo-
ralną u większości chorych. 
Testy serologiczne próbowano stosować w dia-
gnostyce gruźlicy od kilkudziesięciu lat. Jednak 
dopiero w ostatnim dziesięcioleciu udało się wy-
izolować, oczyścić oraz uzyskać metodą rekombi-
nacji genetycznej poszczególne antygeny prątka, co 
stworzyło nowe możliwości badawcze dla oceny 
odpowiedzi humoralnej w gruźlicy (49, 66). Prze-
prowadzono szereg prac badawczych oceniających 
przydatność testów immunoenzymatycznych, wy-
krywających swoiste przeciwciała przeciwprątkowe 
w diagnostyce gruźlicy, jednakże otrzymane wyniki 
były bardzo rozbieżne (14, 32, 50, 61, 67). 
W piśmiennictwie polskim prace dotyczące za-
gadnień związanych z serologią gruźlicy są nielicz-
ne (44, 45, 68, 69, 70). Pionierskie badania nad wy-
krywaniem przeciwciał przeciwprątkowych u cho-
rych na gruźlicę rozpoczęła przed 30 laty Rowińska 
i wsp. (44, 45). Badania przeprowadzono metodą 
precypitacji stosując antygeny nieoczyszczone. 
Wykazano obecność przeciwciał przeciwprątko-
wych u chorych z czynną gruźlicą oraz zależność 
pomiędzy czasem trwania i masywnością ekspo-
zycji na antygeny prątka a odpowiedzią humoralną 
(45). W latach dziewięćdziesiątych Kaczmarek 
i wsp. (68) zastosowali metodę immunofluorescen-
cji do oceny przydatności testów serologicznych 
w rozpoznawaniu gruźlicy. Grubek-Jaworska 
i wsp. (69) jako pierwsi w Polsce zastosowali me-
todę immuenzymatyczną do oznaczania przeciw-
ciał przeciwprątkowych zarówno w surowicy jak 
i w płynie z płukania oskrzelowo-pęcherzykowego. 
Siemińska i wsp. (70) ocenili metodę serologiczną 
(IgG anty A60) w diagnostyce różnicowej guza 
płuca. Autorzy ci stwierdzili, że testy serologiczne 
mogą być stosowane jako metoda wspomagająca 
różnicowanie guzów płuca, jednakże wyniki fałszy-
wie ujemne oraz fałszywie dodatnie ograniczają jej 
przydatność (70). 
Rozbieżności wyników uzyskanych przez róż-
nych autorów mogą świadczyć o istotnej zależności 
odpowiedzi immunologicznej na antygeny prątka 
od czynników genetycznych, osobniczych a tak-
że geograficzno-środowiskowych (9, 10, 71, 72). 
Zjawisko to potwierdza również duża zmienność 
skuteczności szczepionki BCG w zależności od 
populacji badanej i szerokości geograficznej (73). 
Czynnikiem modyfikującym odpowiedź immunolo-
giczną w skali populacyjnej może być również fakt 
sporadycznego, endemicznego bądź epidemicznego 
występowania gruźlicy w danym regionie (73, 74). 
Badania przeprowadzone w danej populacji, na od-
powiednio dobranej, dużej grupie chorych pozwolą 
na ocenę zarówno zjawisk uniwersalnych jak i spe-
cyficznych dla wybranych populacji.
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1. Ocena odpowiedzi humoralnej na antygeny 
prątka u chorych na różne postacie gruźlicy 
płuc i gruźlicy pozapłucnej, zarówno u doro-
słych jak i u dzieci. 
2. Ocena zależności pomiędzy różnymi parame-
trami osobniczymi i związanymi z przebie-
giem choroby a rodzajem i nasileniem odpo-
wiedzi humoralnej. 
3. Ocena przydatności testów serologicznych do 
rozpoznawania różnych postaci gruźlicy w po-
pulacji polskiej.
Badanym materiałem była surowica, płyn z płu-
kania oskrzelowo-pęcherzykowego, płyn mózgowo-
rdzeniowy, płyn osierdziowy oraz płyn opłucnowy. 
Badany materiał pochodził od 1037 osób. Wszyst-
kie osoby były w przeszłości poddane szczepieniom 
BCG. W żadnym przypadku nie wykryto zakażenia 
wirusem HIV. Chorzy hospitalizowani byli w latach 
1997-2002 w Instytucie Gruźlicy i Chorób Płuc 
w Warszawie, Oddziale Gruźlicy Kości i Stawów 
Szpitala Ortopedyczno-Urazowego PSK Nr 2 
w Otwocku, Oddziale Dziecięcym Szpitala Chorób 
Płuc i Gruźlicy w Otwocku, Klinice Pneumonolo-
gii, Alergologii i Hematologii Dziecięcej Akademii 
Medycznej w Warszawie, Szpitalu Gruźlicy i Cho-
rób Płuc ul.Pasteura w Warszawie oraz w Oddziale 
Gruźlicy Układu Moczowego Specjalistycznego 
Szpitala w Tuszynku k/Łodzi.
 
 Surowica
Przebadano surowice pochodzące od 791 osób, 
w tym od 563 osób dorosłych (tabela I) i od 228 
dzieci (tabela II).
1. Gruźlica
W grupie 462 chorych na gruźlicę było 350 osób 
dorosłych (tabela I) oraz 112 dzieci (poniżej 18 roku 
życia) (tabela II). 
1.1 Gruźlica dorosłych
Chorych podzielono na 2 podgrupy – gruźlica 
płuc (269 osób) oraz gruźlica pozapłucna (81 osób). 
W chwili pobrania krwi większość chorych na 
gruźlicę, z wyłączeniem grupy chorych przewlekle 
prątkujących, było nieleczonych, jedynie 32 osoby 
otrzymywały leki przeciwprątkowe przez okres 
krótszy niż 1 miesiąc. W badanej grupie 35 cho-
rych było leczonych doustnymi kortykosteroidami. 
Kortykosteroidy były zastosowane u niektórych 
chorych na gruźlicę pozapłucną (gruźlicze zapale-
nie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu, gruźlica 
opłucnej, gruźlica nadnerczy) a także u kilku cho-
rych z ciężkimi, zagrażającymi życiu, rozległymi 
zmianami w obrębie płuc. 
Materiał
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Wszystkich chorych na gruźlicę płuc podzielono 
na podgrupy celem oceny odpowiedzi humoralnej 
w różnych sytuacjach klinicznych.
W grupie chorych na gruźlicę płuc było 150 no-
wych przypadków (wywiad chorobowy krótszy niż 
6 miesięcy), 68 chorych ze wznową procesu gruźli-
czego oraz 51 chorych przewlekle prątkujących od 
co najmniej roku (chroników). Grupa chroników to 
grupa z wieloletnim wywiadem chorobowym, zwy-
kle po wielu próbach niesystematycznego leczenia 
przeciwprątkowego, w większości wypadków 
chorzy wydalający prątki oporne na podstawowe 
leki przeciwprątkowe. W grupie chorych zdefinio-
wanych jako wznowa procesu gruźliczego pełne 
leczenie przeciwprątkowe zakończono w przeszło-
ści i chorzy ci zostali uznani za wyleczonych przez 
lekarza prowadzącego. Rozpoznanie potwierdzono 
bakteriologicznie u 133 chorych (61%) z grupy 
nowych przypadków lub chorych ze wznową. 
W pozostałych przypadkach gruźlicę rozpoznano 
na podstawie objawów kliniczno-radiologicznych 
oraz odpowiedzi na leczenie przeciwprątkowe. U 
wszystkich chorych z tej grupy rozpoznanie zwe-
ryfikowano po długotrwałej obserwacji. W celu 
porównania odpowiedzi humoralnej u chorych na 
różne postacie gruźlicy dokonano podziału cho-
rych na następujące podgrupy: gruźlica naciekowa, 
włóknisto-jamista, serowate zapalenie płuc i postać 
rozsiana. Ze względu na rozległość zmian w ocenie 
radiologicznej chorych podzielono na przypadki 
z zajęciem jednego pola płucnego, dwóch oraz 
trzech i więcej pól płucnych. 
Podziału obrazu radiologicznego 
każdego płuca na trzy pola do-
konano na poziomie przyczepu 
drugiego i czwartego żebra. 
Kompletne informacje na temat 
postaci gruźlicy, rozległości 
zmian radiologicznych, prze-
biegu choroby oraz wyników 
badań mikrobiologicznych były 
dostępne u 215 chorych. Grupę 
tę poddano wieloczynnikowej 
analizie regresji badającej wpływ 




Grupa chorych na gruźlicę 
pozapłucną (81 chorych) obej-
mowała 30 chorych na gruźlicę kości i stawów, 11 
chorych na gruźlicę nerek, 10 chorych na gruźlicę 
obwodowych węzłów chłonnych, 1 chorego na 
gruźlicę nadnerczy, 7 chorych na gruźlicę ośrod-
kowego układu nerwowego, 22 chorych na gruźlicę 
opłucnej.
Wśród 30 przypadków gruźlicy narządu ruchu 
było 23 chorych na gruźlicę kręgosłupa, 5 chorych 
na gruźlicę stawu biodrowego, oraz 2 chorych na 
gruźlicę stawu skokowego. Rozpoznanie gruźlicy 
kości potwierdzono badaniem histologicznym u 20 
chorych (ziarnina gruźlicza z obecnością martwicy 
serowatej) oraz metodą bakteriologiczną (posiew 
materiału pobranego w czasie zabiegu operacyj-
nego) u 8 z nich. U 10 chorych gruźlica narządu 
ruchu była rozpoznana jedynie na podstawie obrazu 
kliniczno-radiologicznego. Współistnienie gruźli-
cy innych narządów potwierdzono u 14 chorych 
(46.7%). We wszystkich przypadkach była to gruź-
lica płuc, w 9 przypadkach aktywna popierwotna a 
w 5 przypadkach zmiany po przebytej gruźlicy. U 2 
chorych rozpoznano dodatkowo gruźlicę najądrza, 
u jednej osoby gruźlicę nerek i w 1 przypadku gruź-
licę opłucnej. 
Wszystkie przypadki gruźlicy układu moczo-
wego były potwierdzone bakteriologicznie metodą 
posiewu moczu na podłożu Löwenstein-Jensena. 
Gruźlicę obwodowych węzłów chłonnych rozpo-
znano na podstawie wywiadu epidemiologicznego, 
obrazu klinicznego oraz wyniku odczynu tuberku-
linowego, po wykluczeniu innych przyczyn limfa-
denopatii, oraz potwierdzono metodą histopatolo-
giczną (stwierdzenie obecności ziarniny z cechami 
Tabela II Charakterystyka grupy dzieci, u których poziom przeciwciał przeciwprąt-











Gruźlica 112 49/63 8,4 0,1-18
Zakażenie prątkiem 30 16/14 9,1 3-18
Kontrola 82 38/44 7,9 0,1-18
Tabela I Charakterystyka grupy dorosłych, u których poziom przeciwciał przeciw-










Gruźlica płuc 269 94/175 44,7 19-90
Gruźlica pozapłucna 81 31/59 53,9 22-77
Mykobakteriozy (MOTT) 20 10/10 56,6 27-73
Sarkoidoza 86 36/50 42,7 23-62
Niegruźlicze zakażenia 67 31/36 54,1 19-77
Nowotwory 41 15/26 59,8 27-85
Zdrowi 58 39/19 48,6 31-70
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serowacenia). W 2 przypadkach ze zmienionych 
chorobowo węzłów chłonnych wyhodowano prątki 
gruźlicy. W 8 przypadkach współistniała czynna 
gruźlica płuc. 
Gruźlicę ośrodkowego układu nerwowego 
rozpoznano na podstawie objawów klinicznych, 
badania ogólnego płynu mózgowo-rdzeniowego 
(limfocytarna pleocytoza powyżej 5 komórek/µl 
i podniesiony poziom białka powyżej 500mg/l), 
po wykluczeniu innych przyczyn zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych. Rozpoznanie potwierdzo-
no hodowlą płynu mózgowo-rdzeniowego metodą 
Bactec u 2 chorych. U 5 chorych wykryto obecność 
materiału genetycznego prątka gruźlicy metodą 
PCR. Gruźlica płuc współistniała u 1 chorego. 
Gruźlicę opłucnej rozpoznano na podstawie 
wywiadu, objawów kliniczno-radiologicznych, 
po wykluczeniu innych przyczyn obecności pły-
nu w opłucnej. Serowaciejące ziarniniaki opłuc-
nej wykryto u 4 chorych. U 2 chorych z płynu 
opłucnowego wyhodowano prątki metodą Bactec. 
W 16 przypadkach gruźlicy opłucnej towarzyszyły 
zmiany w miąższu płucnym. We wszystkich przy-
padkach gruźlicy pozapłucnej niepotwierdzonej 
bakteriologicznie rozpoznanie zweryfikowano po 
długotrwałej obserwacji chorych i po leczeniu prze-
ciwprątkowym.
2. Grupa kontrolna – dorośli
 
Grupę kontrolną stanowiły osoby zdrowe oraz 
chore na inne niż gruźlica choroby układu od-
dechowego (tabela I). Do grupy kontrolnej dla 
gruźlicy pozapłucnej włączono chorych na niegruź-
licze zakażenia odpowiednich narządów (układu 
kostno-stawowego, ośrodkowego układu nerwo-
wego, osierdzia). Sarkoidozę rozpoznano zgodnie 
z powszechnie przyjętymi kryteriami (75). Roz-
poznanie bazowało na ocenie kliniczno-radiolo-
gicznej uzupełnionej badaniami czynnościowymi, 
potwierdzonej w większości wypadków badaniem 
morfologicznym wycinków oskrzeli, płuc, węzłów 
chłonnych lub skóry. 
Rozpoznanie we wszystkich przypadkach nowo-
tworu potwierdzono histologicznie. Stwierdzono 
następujące typy histologiczne nowotworu: rak 
drobnokomórkowy u 12 chorych, niedrobnoko-
mórkowy u 12 chorych, gruczołowy u 6 chorych, 
płaskonabłonkowy u 7 chorych, wielkokomórkowy 
u 2 osób i chłoniak ograniczony do płuc i węzłów 
chłonnych klatki piersiowej u 2 badanych. 
Mykobakteriozę rozpoznano zgodnie z przyjęty-
mi kryteriami kliniczno-mikrobiologicznymi (76). 
We wszystkich przypadkach wyhodowano prątki 
niegruźlicze: 8 przypadków M. kansasii, 4 przypad-
ki M. xenopi, 4 przypadki M. avium intracellulare, 
4 przypadki – szczep fotochromogenny bez dokład-
nego określenia gatunku.
Do grupy niegruźliczych zakażeń zaliczono 67 
chorych na zapalenia płuc, z zaostrzeniami prze-
wlekłej obturacyjnej choroby płuc, grzybicą płuc, 
bakteryjnym ropniakiem opłucnej. 
Większość grupy osób zdrowych stanowili pra-
cownicy Instytutu Gruźlicy i Chorób Płuc. Osoby 
zdrowe w chwili pobrania krwi nie zgłaszały żad-
nych dolegliwości i miały prawidłowy obraz radio-
logiczny klatki piersiowej. 
U wszystkich osób z grupy kontrolnej wykluczo-
no czynną gruźlicę. Podstawą oceny był wywiad, 
badanie radiologiczne klatki piersiowej, a także u 
części chorych, badania bakteriologiczne i próba tu-
berkulinowa wykonywane z powodu różnicowania 
zmian chorobowych w klatce piersiowej. W grupie 
kontrolnej 26 osób otrzymywało kortykosteroidy 
ogólnie. Byli to głównie chorzy na sarkoidozę oraz 
pojedyncze przypadki chorych na inne choroby. 
3. Gruźlica u dzieci
Przebadano materiał pochodzący od 228 dzieci 
poniżej 18 roku życia. U 112 dzieci rozpoznano 
gruźlicę: 41 przypadków gruźlicy ograniczonej do 
węzłów tchawiczo-oskrzelowych, 33 przypadki 
gruźlicy pierwotnej węzłowo-płucnej (z zajęciem 
węzłów chłonnych w klatce piersiowej i miąższu 
płucnego), 31 przypadków popierwotnej gruźlicy 
płuc, 3 przypadki gruźlicy opłucnej, 2 przypadki 
gruźlicy nerek, 2 przypadki gruźlicy rozsianej 
z zajęciem ośrodkowego układu nerwowego. 
Średnia wieku w grupie dzieci chorych na gruźli-
cę węzłów wynosiła 5,4±6 lat, w grupie gruźlicy 
węzłowo-płucnej 6,7±5,6 lat, a w popierwotnej 
gruźlicy płuc 14±5,7 lat. W chwili pobrania krwi 
żadne z dzieci nie otrzymywało leków przeciw-
prątkowych dłużej niż przez 1 miesiąc. Troje dzieci 
otrzymywało kortykosteroidy ogólnie (2 dzieci ze 
zmianami w ośrodkowym układzie nerwowym 
i 1 dziecko z gruźlicą opłucnej). Gruźlicę dziecięcą 
rozpoznano na podstawie wywiadu, obrazu klinicz-
no-radiologicznego, wyniku odczynu tuberkulino-
wego, bronchoskopii oraz badania bakteriologicz-
nego popłuczyn oskrzelowych i/lub żołądkowych. 
W badanym materiale potwierdzenie bakteriolo-
giczne uzyskano u 24 dzieci. We wszystkich przy-
padkach gruźlicy niepotwierdzonej bakteriologicz-
nie rozpoznanie zweryfikowano po długotrwałej 
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obserwacji chorych i po leczeniu przeciwprątko-
wym. U 30 dzieci rozpoznano zakażenie prątkiem 
gruźlicy. Rozpoznanie było oparte na wywiadzie 
epidemiologicznym (bliski kontakt z osobą prątku-
jącą) oraz wzmożonym odczynie tuberkulinowym 
(powyżej 15 mm), przy braku objawów klinicznych 
i prawidłowym obrazie radiologicznym klatki pier-
siowej. Dzieci z tej grupy były zakwalifikowane do 
profilaktycznego podawania izoniazydu.
4. Grupa kontrolna – dzieci 
 
Grupę kontrolną (86 dzieci) stanowiły dzieci 
zdrowe, oraz chore na inne niż gruźlica choroby 
układu oddechowego (astma, pyłkowica, niegruźli-
cze zakażenia, wady wrodzone układu oddechowe-
go) rozpoznane zgodnie z powszechnie przyjętymi 
kryteriami. We wszystkich przypadkach wyklu-
czono gruźlicę. Wszystkie dzieci poddane zostały 
szczepieniom BCG zgodnie z obowiązującym ka-
lendarzem szczepień. 
Płyn z płukania oskrzelowo-pęcherzykowego 
(BALF)
 Przebadano materiał pochodzący od 179 osób. 
W tej grupie było 56 przypadków gruźlicy płuc, 74 
chorych na niegruźlicze zakażenia układu odde-
chowego, 19 chorych na raka płuca, 14 chorych na 
sarkoidozę i 14 chorych na mykobakteriozy oraz 2 
osoby zdrowe. Wszystkie przypadki gruźlicy płuc 
dotyczyły osób dorosłych. Rozpoznanie gruźlicy 
potwierdzono bakteriologicznie metodą hodowli 
(Bactec) u 39 chorych. W pozostałych przypad-
kach chorobę rozpoznano na podstawie kryteriów 
kliniczno/radiologicznych. Pozostałe choroby 




 Płyn mózgowo-rdzeniowy pochodził od 30 cho-
rych. W tym 16 chorych na gruźlicę ośrodkowego 
układu nerwowego i 14 chorych na niegruźlicze 
zakażenia ośrodkowego układu nerwowego. We 
wszystkich przypadkach gruźlica OUN została po-
twierdzona za pomocą hodowli oraz metodą PCR. 
Niegruźlicze zakażenia ośrodkowego układu nerwo-
wego rozpoznano na podstawie badania ogólnego 




 Przebadano materiał pochodzący od 17 chorych. 
W tym 6 chorych na gruźlicę osierdzia, 5 chorych 
na wirusowe zapalenie osierdzia, 6 chorych na 
raka płuca z naciekaniem osierdzia. Raka płuca we 
wszystkich przypadkach rozpoznano na podstawie 
badania histologicznego. Wirusowe zapalenie osier-
dzia potwierdzono serologicznie. Gruźlicę osier-
dzia potwierdzono bakteriologicznie u 2 chorych. 
W pozostałych przypadkach gruźlicę rozpoznano 
na podstawie obrazu kliniczno-radiologicznego 
i echokardiograficznego, ogólnego badania płynu 
osierdziowego, wyniku odczynu tuberkulinowe-
go i po wykluczeniu innych przyczyn zapalenia 
osierdzia. Rozpoznanie zweryfikowano po leczeniu 
przeciwprątkowym.
Płyn opłucnowy
 Zbadano materiał pochodzący od 20 chorych. 
W tym 7 chorych na gruźlicę opłucnej, 10 chorych 
na niegruźlicze zakażenia układu oddechowego 
i 3 chorych na raka płuca. Gruźlica opłucnej była 
potwierdzona bakteriologicznie metodą posiewu 
u 2 chorych. W pozostałych przypadkach gruźli-
cę opłucnej rozpoznano na podstawie kryteriów 
kliniczno-radiologicznych oraz zweryfikowano po 
zakończeniu leczenia. Gruźlica płuc współistniała 
z gruźlicą opłucnej w 4 przypadkach. Raka płuca 
we wszystkich przypadkach rozpoznano na pod-
stawie badania histopatologicznego. Zakażenia 
niegruźlicze rozpoznano na podstawie badania kli-
niczno-radiologicznego, badań mikrobiologicznych 
oraz odpowiedzi na antybiotykoterapię.
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Krew pobraną na skrzep wirowano 3000 obr/min 
przez 15 minut. BALF, PMR, płyn osierdziowy 
i opłucnowy wirowano 2000 obr/min przez 15 mi-
nut. Surowicę lub nadsącz porcjowano i zamrażano 
w temperaturze -40oC. Do oznaczeń metodą ELISA 
używano surowic/nadsączy świeżo rozmrożonych. 
Testy paskowe wykonywano w świeżo odwirowa-
nych próbkach surowic. Zastosowano 6 różnych te-
stów opartych na metodzie immunoenzymatycznej 
oraz jeden test immunochromatograficzny. 
Testy immunoenzymatyczne wykrywały nastę-
pujące przeciwciała:
• IgG anty 38kDa (Pathozyme tb complex, 
Omega Diagnostics Scotland),
• IgG anty 38kDa + 16 kDa (Pathozyme tb com-
plex plus, Omega Diagnostics Scotland), 
• IgG anty A60 (Immunozyme®Mycobacte-
rium, Immuno),
• IgG anty 38kDa + LAM (MycoG, Omega Dia-
gnostics Scotland),
• IgA anty 38kDa + LAM (MycoA, Omega Dia-
gnostics Scotland),
• IgM anty 38kDa + LAM (MycoM, Omega 
Diagnostics Scotland), 
Test immunochromatograficzny (paskowy) 
służył do wykrywania przeciwciał IgG przeciwko 
antygenowi 38kDa (Rapid test tb, Quorum Diagno-
stics, Kanada). Testem paskowym badano jedynie 
surowice.
Technika wykonania testu immunochromatogra-
ficznego polegała na zanurzeniu w 100 μl badanej 
surowicy paska bibuły zawierającego antygen 
utrwalony koloidalnym złotem. Po 15 minutach do-
konywano odczytu testu. Dwa równoległe fioletowe 
prążki w środkowej części paska oznaczały wynik 
dodatni, pojedynczy barwny prążek kontrolny 
wskazywał na wynik ujemny (rycina 2).
W przypadku zestawów ELISA antygeny prątka: 
A60, 38 kDa, 38kDa i 16kDa, 38kDa i LAM były 
opłaszczone na 96-dołkowej mikropłytce, na którą 
nanoszono badane surowice. Obecne w surowicy 
swoiste przeciwciała wiązały się z antygenem, 
a następnie dodawano przeciwciało mostowe anty-
IgG (IgA lub IgM) znakowane enzymatycznie 
i substrat, który uruchamiał reakcję barwną. Natę-
żenie tej reakcji było mierzone przy użyciu czytnika 
spektrofotometrycznego ELX 800 firmy Biotec. W 
zależności od rodzaju testu wynik prezentowano 
jako indeks gęstości optycznej (półilościowo) lub 
w jednostkach (ilościowo). Testy Pathozyme tb 
complex i MycoM pozwalały jedynie na ocenę pół-
ilościową. Każdy wynik porównywano do wyniku 
gęstości optycznej próbki kontrolnej. Otrzymany w 
ten sposób indeks pozwalał na porównanie wyni-
ków różnych oznaczeń. Pozostałe testy były testami 
ilościowymi. Na podstawie gęstości optycznych 
próbek standardowych wyznaczano krzywą stan-
dardową i na jej podstawie obliczano miano prze-
ciwciał w próbce. Wszystkie oznaczenia wykonano 
zgodnie z zaleceniami producentów testów. Poziom 
odcięcia pomiędzy wynikami uznanymi za dodatnie 
a ujemnymi dla danej populacji wyznaczano na 
podstawie krzywej ROC. 
Metody
Rycina 2. Test immunochromatograficzny 
– wynik ujemny i dodatni.
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Miana przeciwciał były porównane za pomocą 
testu U Manna-Whitneya dla rozkładu nienormal-
nego lub testem t-Studenta w przypadku rozkładu 
normalnego (dla porównania dwóch grup) oraz 
analizy wariancji (w przypadku konieczności po-
równania wyników w więcej niż dwóch grupach). 
Znamienność statystyczna została uznana na po-
ziomie istotności p<0,05. W przypadku uzyskania 
w analizie wariancji wyniku istotnego statystycz-
nie, w celu zidentyfikowania grup różniących 
się w sposób istotny, stosowano test porównań 
wielokrotnych Tukeya. Wielowymiarową analizę 
czynników wpływających na poziom przeciwciał 
przeprowadzono w oparciu o analizę regresji. Przy 
braku normalności rozkładu wyników testów w ob-
liczeniach stosowano transformację logarytmiczną. 
Obliczenia przeprowadzono przy użyciu pakietu 
statystycznego S-PLUS 2000 (77). Czułość, swo-
istość, wartość predykcji dodatniej i ujemnej były 
liczone standardowymi metodami (78). Poziomy 
odcięcia były wyznaczone na podstawie krzywych 
ROC (receiver operating characteristic). Krzywa 
ROC opisuje prawdopodobieństwo prawidłowych 
i nieprawidłowych wyników dla różnych poziomów 
odcięcia (79). Aby wykreślić krzywą ROC frakcja 
wyników prawdziwie dodatnich (czułość) i fałszy-
wie dodatnich (1 minus swoistość) były obliczone 
dla różnych poziomów odcięcia i naniesione na 
wykres. Pole pod krzywą ROC jest miarą dokład-
ności testu. Punkt, który obejmuje największe pole 
wykresu jest uważany za najwłaściwszy poziom 
odcięcia (79).
Ocena statystyczna
Odpowiedź humoralną oceniono w grupie 
wszystkich chorych na gruźlicę powyżej 18 roku 
życia w porównaniu do kontroli. Kolejno dokonano 
analizy w wybranych podgrupach: w gruźlicy płuc 
u dorosłych, gruźlicy pozapłucnej u dorosłych, 
w gruźlicy u dzieci. Porównano odpowiedź im-
munologiczną dla różnych antygenów prątka i 
w obrębie różnych klas immunoglobulin. W grupie 
chorych na gruźlicę płuc dokonano jedno i wielo-
wymiarowej analizy czynników (osobniczych oraz 
związanych z przebiegiem choroby) mogących 
wpływać na odpowiedź humoralną. Oceniono war-
tość diagnostyczną badanych testów w rozpozna-
waniu różnych postaci gruźlicy. Oceniono również 
wyniki testu immunochromatograficznego oraz po-
ziomy przeciwciał w płynie BALF, osierdziowym, 
opłucnowym i mózgowo-rdzeniowym. 
1. Gruźlica u dorosłych – analiza wszystkich 
1. przypadków łącznie 
Prezentowane wyniki są zbiorczym zestawieniem 
poziomów przeciwciał u wszystkich dorosłych, 
u których rozpoznano gruźlicę w porównaniu do 
wszystkich osób z grupy kontrolnej. W skład grupy 
kontrolnej zaliczono osoby zdrowe oraz chorych na 
inne niż gruźlica choroby łącznie. Z grupy kontrol-
nej wyłączono chorych na mykobakteriozy i zapre-
zentowano osobno porównując tę grupę zarówno 
do chorych na gruźlicę jak i do grupy kontrolnej. 
Obliczono i porównano średnie poziomy przeciw-
ciał przeciwprątkowych przeciwko badanym anty-
genom w grupie chorych na gruźlicę w porównaniu 
do grupy kontrolnej. Wyniki poszczególnych testów 
przedstawiono w postaci skategramów. 
Dla przeciwciał klasy IgG anty 38-kDa średni 
poziom przeciwciał, mierzony jako indeks gęstości 
optycznej, w grupie chorych na gruźlicę wynosił 
2,02±2,73 i był znamiennie wyższy (p<0,0001) 
w stosunku do grupy kontrolnej (0,19±0,14) 
oraz w stosunku do chorych na mykobakteriozy 
(0,24±0,18). Różnica pomiędzy grupą MOTT 
a grupą kontrolną była niezamienna (rycina 3).
W przypadku przeciwciał klasy IgG anty 38+16-
kDa średnie miano przeciwciał dla chorych na gruź-
licę wynosiło 397,7±47 U/ml, a dla grupy kontrolnej 
43,72±2,8 U/ml. Różnica była istotna (p<0,0001). 
Poziom przeciwciał w grupie chorych na mykobak-
teriozy (MOTT) wynosił 114,7±80,8 U/ml. Różnica 
pomiędzy grupą gruźlicy a grupą MOTT była nie-
znamienna, natomiast obserwowano istotną różnicę 
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między grupą MOTT a grupą kontrolną (p<0,01). 
Na podwyższony średni poziom przeciwciał 
w grupie MOTT wpłynął bardzo wysoki wynik u jed-
nego chorego (rycina 4). Średni poziom przeciwciał 
w grupie MOTT z wyłączeniem pojedynczego 
wysokiego wyniku wynosił 34,17±40,8 U/ml i nie 
różnił się istotnie od średniej grupy kontrolnej. 
Średnie miano przeciwciał klasy IgG anty 38-kDa 
+ LAM w grupie gruźlicy wynosiło 421±38 U/ml 
i było istotnie wyższe od grupy kontrolnej – 139±17 
U/ml (p<0,0001). Miano przeciwciał w grupie 
MOTT wynosiło 728±284 U/ml i było znamiennie 
wyższe od kontroli (p<0,01). Nie stwierdzono róż-
nicy statystycznie istotnej pomiędzy grupą MOTT 
a gruźlicą. Na bardzo wysokie średnie miano w 
MOTT wpłynęły wysokie wyniki u 3 chorych oraz 
fakt, że grupa chorych była nieliczna (rycina 5).
Średnie miano przeciwciał klasy IgA anty 38-
kDa + LAM w grupie gruźlicy wynosiło 470±81 
U/ml, w grupie MOTT 574±548 U/ml, a w grupie 
kontrolnej 202,9±22,5 U/ml. Istotne różnice ob-
serwowano pomiędzy grupą chorych na gruźlicę 
a grupą kontrolną (p<0,001) oraz MOTT a kontrolą 
(p=0,01). Na uwagę zasługuje fakt, iż podobnie jak 
w poprzednim przypadku, średnie miano u chorych 
na MOTT było wyższe niż w grupie gruźlicy. Zja-
wisko było spowodowane bardzo wysokim pozio-
mem przeciwciał IgA u kilku chorych (rycina 6).
Średnie indeksy mian przeciwciał klasy IgM wy-
nosiły dla grupy chorych na gruźlicę 0,77±0,05; dla 
kontroli 0,57±0,05 oraz dla grupy MOTT 0,95±0,18. 
Różnica istotna statystycznie była obserwowana 
pomiędzy grupą gruźlicy a kontrolą (p<0,01). Pozo-
stałe różnice były nieznamienne (rycina 7).
Średnie miana przeciwciał klasy IgG anty A60 
były następujące: grupa gruźlicy – 459,2±91,4 
U/ml, grupa MOTT 267,4±113 U/ml, kontrola 
91,05±13 U/ml. Różnica istotna statystycznie była 
obserwowana jedynie pomiędzy grupą gruźlicy 
a grupą kontrolną (p<0,0001) (rycina 8).
Rycina 3. Poziom przeciwciał IgG anty 
38-kDa w grupie osób dorosłych 
chorych na gruźlicę w porównaniu 
do grupy chorych na mykobakte-
riozy i do grupy kontrolnej.
Rycina 4. Poziom przeciwciał IgG anty 38 
+ 16-kDa w grupie osób doro-
słych chorych na gruźlicę w 
porównaniu do grupy chorych 
na mykobakteriozy i do grupy 
kontrolnej.
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Rycina 5. Poziom przeciwciał IgG anty 
38-kDa + LAM w grupie osób 
dorosłych chorych na gruźlicę 
w porównaniu do grupy cho-
rych na mykobakteriozy i do 
grupy kontrolnej.
Rycina 6. Poziom przeciwciał IgA anty 
38-kDa + LAM w grupie osób 
dorosłych chorych na gruźlicę 
w porównaniu do grupy cho-
rych  na mykobakteriozy i do 
grupy kontrolnej.
Rycina 7. Poziom przeciwciał IgM anty 
38-kDa + LAM w grupie osób 
dorosłych chorych na gruźlicę 
w porównaniu do grupy cho-
rych  na mykobakteriozy i do 
grupy kontrolnej.
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Porównano miana przeciwciał IgG, IgA i IgM 
anty 38-kDa + LAM u tych samych chorych. Ob-
serwowano wysoce istotną korelację pomiędzy po-
ziomem IgG i IgA anty 38-kDa + LAM (rycina 9), 
natomiast nie stwierdzono występowania korelacji 
pomiędzy IgM a pozostałymi klasami przeciwciał.
2. Gruźlica płuc u dorosłych
Wartości średnie indeksów gęstości optycznej 
(lub mian) przeciwciał w gruźlicy płuc w porówna-
niu do grupy kontrolnej oraz istotności statystyczne 
prezentuje tabela III.
Średnia indeksów gęstości optycznej lub mian 
przeciwciał dla każdego z badanych testów była 
istotnie wyższa od grupy kontrolnej. Najmniejszą 
różnicę (na granicy istotności statystycznej) obser-
wowano dla testu bazującego na antygenie IgG anty 
38-kDa+LAM. Największe różnice pomiędzy gruź-
licą a kontrolą obserwowano w przypadku testów 
opartych na antygenach rekombinowanych. 
Dla grupy 215 chorych na gruźlicę posiadano 
kompletny zbiór danych kliniczno-radiologicznych 
oraz osobniczych (wiek, płeć, czas trwania choroby, 
przebieg kliniczny, wyniki badań bakteriologicz-
nych, rozległość radiologiczna zmian, obecność lub 
brak jamy). W tej grupie oceniono wpływ wyżej 
wymienionych czynników na od-
powiedź humoralną. Przeprowa-
dzono analizę jednowymiarową 
porównując różne zmienne tej 
samej kategorii, a następnie doko-
nano zbiorczej analizy regresji po-
równującej znaczenie poszczegól-
nych zmiennych łącznie na odpo-
wiedź humoralną na dany antygen 
i w danej klasie immunoglobulin.
Rycina 8. Poziom przeciwciał IgG anty 
A60 w grupie osób dorosłych 
chorych na gruźlicę w porów-
naniu do grupy chorych na 
mykobakteriozy 
i do grupy kontrolnej.
Rycina 9. Korelacja poziomów przeciw-
ciał klasy IgG i IgA anty 38-kDa 
+ LAM w grupie chorych na 
gruźlicę.
Tab. III. Średnie poziomy przeciwciał u dorosłych chorych na gruźlicę płuc oraz w 
grupie kontrolnej.
Test Gruźlica płuc Kontrola
Istotność 
statystyczna
IgG anty 38-kDa 2,26±0,21 0,19±0,14 p<0,0001
IgG anty 38+16-kDa 397±47 U/ml 43,72±2,8 U/ml p<0,0001
IgG anty 38-kDa+LAM 296±33 U/ml 139±17 U/ml p<0,05
IgA anty 38-kDa+LAM 618±111 U/ml 202,9±22,5 U/ml p<0,001
IgM anty 38-kDa+LAM 1,12±0,11 0,57±0,05 <0,001
IgG anty A60 453±98 U/ml 91,05±13 U/ml p<0,001
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Na produkcję przeciwciał IgG anty-38-kDa 
wpływały następujące czynniki: płeć, obecność 
prątkowania, przebieg kliniczny, postać choroby 
i rozległość radiologiczna zmian chorobowych. 
Średni indeks gęstości optycznej wynosił u męż-
czyzn 2,65, a u kobiet 1,41 (p<0,01). U chorych 
prątkujących średni indeks wynosił 2,74, u nie-
prątkujących 1,49 (p<0,001). W grupie nowych 
przypadków, chroników oraz chorych ze wznową 
średnie indeksy OD wynosiły odpowiednio: 1,38; 
5,27 oraz 1,72. Różnica pomiędzy grupą chroników 
a oboma pozostałymi grupami była znamienna 
statystycznie (p<0,001). W postaci naciekowej OD 
indeks wynosił 1,24, w przypadku choroby roz-
sianej – 3,95, u chorych z serowatym zapaleniem 
płuc – 2,92, w postaci włóknisto-jamistej – 4,02. 
Różnica była znamienna statystycznie pomiędzy 
gruźlicą naciekową a wszystkimi trzema pozosta-
łymi postaciami (p<0,001). Przy zajęciu jednego 
pola płucnego w badaniu radiologicznym średni 
indeks wynosił 0,62; przy zajęciu dwóch pól płuc-
nych – 2,31, powyżej trzech pól – 3,63. Różnica 
pomiędzy wszystkimi grupami była wysoce istotna 
(p<0,0001) (rycina 10).
ków a grupą nowych przypadków jest znamienna 
statystycznie (p<0,001). Średnie miana w grupach 
chorych z różnymi postaciami gruźlicy były nastę-
pujące: gruźlica naciekowa – 312,64 U/ml, rozsiew 
– 640,15 U/ml, serowate zapalenie płuc – 218,68 
U/ml, postać włóknisto-jamista – 584,47 U/ml. 
Różnica pomiędzy gruźlicą naciekową a rozsianą 
i włóknisto-jamistą była znamienna statystycznie 
(p<0,001). Przy zajęciu 1 pola płucnego średnie 
miano wyniosło 91,71 U/ml, przy zajęciu 2 pól 
płucnych – 424,82 U/ml, powyżej 3 pól – 674,79 
U/ml. Różnica jest istotna pomiędzy wszystkimi 
grupami (p<0,0001). U chorych, u których stwier-
dzono obecność jamy średni indeks wynosił 543,46 
U/ml, u chorych bez jamy 192,96 U/ml (p<001) 
(rycina11).
Na odpowiedź IgG anty-38-kDa + LAM wpły-
wały jedynie 2 czynniki: postać choroby i rozle-
głość radiologiczna. W postaci naciekowej średnie 
miano przeciwciał wynosiło 331,77 U/ml, w postaci 
rozsianej – 140,6 U/ml, w przypadku serowatego 
zapalenia płuc – 885,14 U/ml, w postaci włóknisto-
jamistej – 620,27 U/ml. Różnica pomiędzy gruźlicą 
naciekową a włóknisto-jamistą była znamienna sta-
Ryc. 10. Średnie wartości indeksu IgG 
anty-38-kDa (wraz z odchylenia-
mi standardowymi) w zależności 
od wybranych czynników. 
(w-jam – gruźlica włóknisto-jamista, 
ser z p – serowate zapalenie płuc, 
rozsiew – postać rozsiana, naciek – gruźlica 
naciekowa, hist – rozpoznanie potwierdzone 
histopatologicznie, klin/rtg – rozpoznanie 
na podstawie objawów kliniczno-radiolo-
gicznych, BA – rozpoznanie potwierdzone 
bakteriologicznie, wznowa – wznowa gruź-
licy, chronik – grupa przewlekle prątkują-
cych, nowy – grupa nowych przypadków, 
1 (2, 3) pola – ilość zajętych pól płucnych, 
jama/T – grupa chorych z jamą, jama/N 
– grupa chorych bez jamy, M – mężczyzna, 
K – kobieta)
Na odpowiedź IgG anty-38 + 16-kDa wpływa-
ły następujące czynniki: obecność prątkowania, 
przebieg kliniczny, postać choroby, obecność lub 
brak jamy i rozległość radiologiczna. U chorych 
z rozpoznaniem potwierdzonym bakteriologicznie 
średnie miano wynosiło 437,15 U/ml, w grupie z 
rozpoznaniem kliniczno-radiologicznym – 163,21 
U/ml (p<0,001). Średnie miano u chorych ze świe-
żo rozpoznaną chorobą wynosiło 313,97 U/ml, u 
chroników – 775,19 U/ml a u chorych ze wznową 
– 334,47 U/ml. Różnica pomiędzy grupą chroni-
tystycznie (p=0,003). Przy zajęciu 1 pola płucnego 
średnie miano wynosiło 247,27 U/ml, 2 pól płuc-
nych – 444,35 U/ml, powyżej 3 pól – 612,29  U/ml. 
Różnica pomiędzy grupą z zajętym 1 polem a grupą 
chorych, u których zajęte były powyżej 3 pola była 
istotna (p<0,01) (rycina 12).
W przypadku klasy IgA anty-38-kDa + LAM istot-
nym czynnikiem była jedynie rozległość radiologiczna 
zmian: zajęcie 1 pola płucnego – 340,19 U/ml, 2 pól 
płucnych – 864,21 U/ml, powyżej 3 pól – 798,12 U/ml. 
Różnica pomiędzy grupą z zajętym 1 polem a grupą 
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chorych, u których zajęte były powyżej 3 pola była 
istotna (p=0,02) (rycina 13).
Żaden z czynników związanych z przebiegiem 
choroby nie wpływał w sposób istotny na miano 
przeciwciał IgM anty-38-kDa + LAM. Jedynym 
czynnikiem statystycznie istotnym była płeć. Śred-
ni indeks u mężczyzn wynosił 0,72 a u kobiet 1,09 
(p=0,02) (rycina 14).
Na produkcję przeciwciał IgG antyA60 istotnie 
wpływały następujące czynniki: płeć, przebieg 
kliniczny, postać choroby oraz rozległość radio-
logiczna. Średnie miano przeciwciał u mężczyzn 
wynosiło 653,72 U/ml, a u kobiet – 160,44 U/ml 
(p<0,0001). U chorych ze świeżo rozpoznaną 
chorobą średnie miano wynosiło 388,46 U/ml, 
u chroników – 661,88 U/ml, u chorych ze wznową 
– 593,09 U/ml. Różnica pomiędzy grupą chroników 
a grupą nowych przypadków jest znamienna staty-
stycznie (p<0,01). W gruźlicy naciekowej średnie 
miano wyniosło 346,75 U/ml, w postaci rozsianej 
– 773,35 U/ml, w serowatym zapaleniu płuc 163,4 
U/ml, w postaci włóknisto-jamistej 804,79 U/ml. 
Różnica była znamienna statystycznie pomiędzy 
gruźlicą naciekową, a rozsianą i włóknisto-jamistą 
Ryc. 11. Średnie wartości IgG anty-38 + 
16-kDa (wraz z odchyleniami 
standardowymi) w zależności 
od wybranych czynników.
Ryc. 12. Średnie miana IgG anty-38-
kDa + LAM (wraz z odchyle-
niami standardowymi) 
w zależności od wybranych 
czynników.
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(p<0,0001). Przy zajęciu 1 pola płucnego średnie 
miano wynosiło 153,78 U/ml, dla 2 pól płucnych 
– 793,87 U/ml, powyżej 3 pól – 553,13 U/ml. Róż-
nica pomiędzy grupą z zajętym 1 polem a grupą 
chorych, u których zajęte były dwa pola oraz grupą, 
u której zajęte były powyżej 3 pola była istotna 
(p<0,0001) (rycina 15).
Na podstawie wielowymiarowej analizy regre-
sji porównano siłę oddziaływania poszczególnych 
czynników na odpowiedź humoralną. Wyniki pre-
zentowane są w postaci ryzyka względnego, wyniki 
większe od 1 świadczą o tym, że osoby z wyróżnio-
ną kategorią mają średnio wyższe wyniki niż osoby 
z kategorii referencyjnej i podobnie wyniki mniej-
sze od 1 świadczą o średnio niższych wynikach w 
stosunku do kategorii referencyjnej (rycina 16).
Wykazano istotne znaczenie niektórych zmien-
nych determinujących nasilenie odpowiedzi hu-
moralnej. Radiologiczna rozległość zmian koreluje 
istotnie z poziomem przeciwciał klasy IgG prze-
ciwko 38-kDa (2,29 – 2 pola płucne, 3,62 – ponad 
3 pola płucne p<0,001), IgG anty 38 + 16-kDa (2,15 
– 2 pola płucne, 4,66 – ponad 3 pola płucne p<0,01 i 
p<0,001) oraz IgG anty 38-kDa + LAM (1,6-2 pola 
płucne, 4,66 – ponad 3 pola płucne p=0,04 i p<0,01). 
Kategorią referencyjną jest zajęcie 1 pola płucnego. 
Przebieg kliniczny ma istotne znaczenie w przypad-
ku produkcji przeciwciał IgG anty 38-kDa (katego-
ria chronik 3,24 p<0,001) oraz anty 38 + 16-kDa 
(kategoria chronik 2,36, p<0,05). Kategorią referen-
cyjną były nowe przypadki. Obecność prątkowania 
była istotnym czynnikiem determinującym poziom 
przeciwciał jedynie w przypadku IgG anty 38-kDa 
(1,84, p<0,05). Wynik porównywano do rozpoznań 
kliniczno/radiologicznych oraz do rozpoznań na 
podstawie histologii. Postać gruźlicy wpływała na 
odpowiedź w klasie IgG anty A60 (kategoria włók-
nisto-jamista 5,16 p<0,0001 i kategoria rozsiew 
3,56 p<0,02) i IgG anty 38-kDa + LAM (włóknisto-
jamista 1,98 p<0,02) i IgA anty 38-kDa + LAM (se-
rowate zapalenie płuc 4,13 p<0,01). Kategorią refe-
rencyjną był gruźlica naciekowa. Płeć męska była 
Ryc. 13. Średnie miana IgA anty-38-kDa + 
LAM (wraz z odchyleniami stan-

































































Ryc. 14. Średnie wartości indeksów IgM anty-
38-kDa + LAM (wraz z odchylenia-
mi standardowymi) w zależności od 
wybranych czynników.0,0 0,5 1,0 1,5 2,0 2,5 3,0 3,5
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czynnikiem ryzyka wyższego poziomu IgG anty 
A60 (3,67 p<0,001) oraz obniżonego poziomu IgM 
(0,71 p <0,01). Wiek był czynnikiem wpływającym 
na poziom przeciwciał IgG anty 38-kDa + LAM 
(0,98 p<0,001) i IgM anty 38-kDa + LAM (0,99 
p=0,04). W obu przypadkach korelacja była ujem-
na. Rycina 16 przedstawia graficznie wyniki anali-
zy wielowymiarowej zmiennych istotnych. Wyniki 
prezentowane są w postaci ryzyka względnego. 
Dolna i górna granica każdej zmiennej determinuje 
przedział ufności. Znamienność statystyczną deter-
minuje przedział ufności niezawierający wartości 1. 
Dla porównania na wykresie uwzględniono również 
kilka zmiennych nieistotnych. 
Ponieważ wiek był jedyną zmienną ciągłą wyniki 
istotnych korelacji miano/wiek przedstawiono w po-
staci wykresów z linią trendu (rycina 17 i rycina 18).
Poziomy przeciwciał u poszczególnych chorych 
skorelowano z wynikiem odczynu tuberkulinowe-
go. W przypadku wszystkich testów, za wyjątkiem 
testu IgM, obserwowano ujemną korelację pomię-
dzy wysokością miana przeciwciał a wielkością 
odczynu tuberkulinowego w milimetrach. Dla testu 
IgG anty 38-kDa oraz testu IgA korelacje te były 
znamienne statystycznie (p=0,04 i p=0,02 odpo-
wiednio) (rycina 19 i rycina 20).
3. Gruźlica pozapłucna
W grupie chorych na gruźlicę pozapłucną wy-
konano oznaczenia poziomu przeciwciał klasy IgG 
przeciwko antygenowi A60, 38kDa oraz 38kDa-
+16kDa oraz IgG, IgA i IgM przeciwko 38kDa 
+ LAM. Wyniki porównano z grupą chorych na 
gruźlicę płuc oraz grupami kontrolnymi. Oceniono 
poziomy przeciwciał w grupie wszystkich chorych 
na gruźlicę pozapłucną łącznie oraz w najliczniej-
szych podgrupach: gruźlicy kości i stawów, gruźli-
cy układu moczowego, gruźlicy węzłów chłonnych 
oraz opłucnej. 
Ryc. 15. Średnie miana przeciwciał IgG anty-
A60 (wraz z odchyleniami standar-
dowymi) w zależności od wybranych 
czynników.0 500 1000 1500 2000 2500 3000
Ryc. 16. Czynniki wpływające na 
poziom przeciwciał – wyniki 
analizy regresji po elimina-
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Ryc. 17. Zależność indeksu gęstości 
optycznej IgM od wieku 
w grupie dorosłych chorych 
na gruźlicę.











Ryc. 18. Zależność poziomu przeciw-
ciał IgG anty 38-kDa + LAM 
od wieku w grupie dorosłych 









Ryc. 20. Korelacja pomiędzy wyni-
kiem odczynu tuberkulinowe-
go a poziomem przeciwciał 
IgA anty 38-kDa.




















Ryc. 19. Korelacja pomiędzy wyni-
kiem odczynu tuberkulinowe-
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 Średni indeks gęstości optycznej IgG anty 38-
kDa w gruźlicy pozapłucnej wynosił 1,67±0,38 i był 
niższy niż w przypadku gruźlicy płuc – 2,26±0,21 
(p<0,05). Różnica pomiędzy gruźlicą pozapłucną 
a grupą kontrolną była wysoce istotna (p<0,0001). 
Poziomy przeciwciał we wszystkich podgrupach 
gruźlicy pozapłucnej były wysoce znamiennie wyż-
sze od kontroli (p<0,0001) i nie różniły się istotnie 
między sobą (rycina 21).
W przypadku klasy IgG anty 38 + 16-kDa obser-
wowana różnica pomiędzy gruźlicą płuc (397±47 
U/ml) a pozapłucną (655±103 U/ml) była niezna-
mienna, natomiast gruźlica pozapłucna i wszystkie 
podgrupy różniły się istotnie od grupy kontrolnej 
(p<0,001). Najwyższe poziomy przeciwciał obser-
wowano w grupie chorych na gruźlicę nerek, jednak 
różnice pomiędzy żadnymi podgrupami nie były 
istotne statystycznie (rycina 22).
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Ryc. 21. Poziom przeciwciał IgG anty 38-
kDa w grupie dorosłych chorych 
na gruźlicę płuc, pozapłucną oraz 
w podgrupach gruźlicy pozapłucnej 
w porównaniu do grupy zdrowych.
(pozapł – gruźlica pozapłucna, płuca 
– gruźlica płuc, kości – gruźlica kości 
i stawów, nerki – gruźlica nerek, opłucna 
– gruźlica opłucnej, węzły – gruźlica węzłów 
chłonnych obwodowych, zdrowi – grupa osób 
zdrowych)
Ryc. 22. Poziom przeciwciał IgG anty 38 + 
16-kDa w grupie dorosłych chorych 
na gruźlicę płuc, pozapłucną oraz 
w podgrupach gruźlicy pozapłucnej 
w porównaniu do grupy zdrowych.
Porównując poziomy przeciwciał IgG anty38-
kDa + LAM w gruźlicy płuc (296±33 U/ml) 
i pozapłucnej (493,8±74,4 U/ml) wykazano różni-
cę znamienną statystycznie na poziomie istotności 
p<0,01. Gruźlica pozapłucna i jej wszystkie pod-
grupy różniły się wysoce znamiennie od grupy kon-
trolnej (p<0,0001), natomiast nie różniły się istotnie 
pomiędzy sobą (rycina 23).
 W przypadku IgA anty 38-kDa + LAM ob-
serwowano istotną statystycznie różnicę pomię-
dzy gruźlicą płuc 618±111U/ml, a pozapłucną 
– 266±40U/ml (p<0,01). Różnica pomiędzy grupą 
gruźlicy pozapłucnej i jej wszystkimi podgrupami 
a grupą kontrolną była wysoce istotna (p<0,0001). 
Podgrupy nie różniły się istotnie między sobą 
(rycina 24).
W przypadku klasy IgM średnie indeksy gęstości 
optycznej pomiędzy grupą gruźlicy płuc (1,12±0,11) 
a grupą gruźlicy pozapłucnej (0,669±0,1) różniły 
się istotnie (p<0,05). Zarówno gruźlica pozapłucna 
jak i podgrupy, za wyjątkiem gruźlicy kości, różniły 
się od grupy kontrolnej (p<0,05). Różnica pomię-
dzy gruźlicą kości a kontrolą była nieznamienna 
(rycina 25).
W klasie IgG anty A60 nie obserwowano sta-
tystycznej różnicy pomiędzy grupą gruźlicy płuc 
(453,18±98 U/ml) a grupą gruźlicy pozapłucnej 
(356,8±75 U/ml). Gruźlica pozapłucna oraz gruźli-
ca nerek i kości różniły się od kontroli (p<0,0001). 
Średnie poziomy przeciwciał w pozostałych pod-
grupach nie były statystycznie różne od kontroli 
(rycina 26).
4. Gruźlica u dzieci
 
Średnie miana przeciwciał przeciwko badanym 
antygenom porównano w następujących grupach: 
dzieci chore na gruźlicę ograniczoną do węzłów 
chłonnych tchawiczo-oskrzelowych, dzieci chore 
na gruźlicę płuc, dzieci zakażone prątkiem oraz w 
grupie kontrolnej (dzieci zdrowe oraz chore na inne 
niż gruźlica choroby układu oddechowego).
 W klasie IgG anty 38-kDa średnie indeksy gęsto-
ści optycznej wynosiły w gruźlicy płuc 1,76±0,65, 
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Ryc. 23. Poziom przeciwciał IgG anty 38 + 
LAM w grupie dorosłych chorych 
na gruźlicę płuc, pozapłucną oraz 
w podgrupach gruźlicy pozapłucnej 
w porównaniu do grupy zdrowych.
Ryc. 24. Poziom przeciwciał IgA anty 38 + 
LAM w grupie dorosłych chorych 
na gruźlicę płuc, pozapłucną oraz 
w podgrupach gruźlicy pozapłucnej 
w porównaniu do grupy zdrowych.
Ryc. 25. Poziom przeciwciał IgM anty 38 + 
LAM w grupie dorosłych chorych 
na gruźlicę płuc, pozapłucną oraz 
w podgrupach gruźlicy pozapłucnej 
w porównaniu do grupy zdrowych.
Ryc. 26 Poziom przeciwciał IgG anty A60 
w grupie dorosłych chorych 
na gruźlicę płuc, pozapłucną oraz 
w podgrupach gruźlicy pozapłucnej 
w porównaniu do grupy zdrowych.
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w gruźlicy węzłowej 0,15±0,016, w grupie zaka-
żonych prątkiem 0,18±0,06 a w grupie kontrolnej 
0,23±0,06. Różnica pomiędzy grupą kontrolną 
a grupą chorych na gruźlicę płuc była istotna 
(p<0,01). Nie wykazano istotnych różnic pomiędzy 
pozostałymi podgrupami (rycina 27).
Porównując poziomy IgG anty 38+16-kDa wy-
kazano, że średni poziom przeciwciał w grupie 
gruźlicy płuc wynosił 430±182 U/ml a grupie kon-
trolnej 30,42±7,5 U/ml. Różnica pomiędzy oboma 
grupami była istotna (p<0,01). Poziom przeciwciał 
w gruźlicy węzłowej wynosił 192,4±125U/ml. Róż-
nica pomiędzy gruźlicą węzłową a kontrolą była 
znamienna (p<0,05). Poziom przeciwciał w grupie 
dzieci zakażonych prątkiem wynosił 30±5,7 U/ml. 
Różnica pomiędzy grupą dzieci zakażonych prąt-
kiem a kontrolą była nieistotna (rycina 28).
Średni poziom przeciwciał klasy IgG anty 38-
kDa + LAM w grupie dzieci chorych na gruźlicę 
płuc wynosił 310,5±114,8 U/ml, w grupie gruźlicy 
węzłowej 51,05±11,4 U/ml, w grupie kontrolnej 
89,9±12,3 U/ml, w grupie dzieci zakażonych 
prątkiem 142,5±48,09 U/ml. Średni poziom prze-
ciwciał w grupie dzieci z gruźlicą płuc był wyższy 
niż w grupie kontrolnej, ale różnica była nieistotna. 
Nie obserwowano również statystycznej istotności 
pomiędzy pozostałymi grupami (rycina 29).
Średni poziom przeciwciał klasy IgA w gruźlicy 
płuc wynosił 114±76 U/ml, w gruźlicy węzłowej 
58±11U/ml, w grupie dzieci zakażonych prątkiem 
130±44 U/ml i w grupie kontrolnej 112±14 U/ml. 
Pomiędzy grupą gruźlicy płuc a grupą kontrolną 
różnica była znamienna statystycznie (p<0,05), 
podobnie pomiędzy grupą gruźlicy węzłowej a gru-
Ryc. 27. Poziom przeciwciał IgG anty 
38-kDa w grupie dzieci chorych 
na gruźlicę płuc, gruźlicę węzłów 
chłonnych tchawiczo-oskrzelowych 
oraz zakażonych prątkiem w po-
równaniu do grupy kontrolnej.
(płuca dz – gruźlica płuc u dzieci, węzły 
dz – gruźlica węzłów tchawiczo – oskrzelo-
wych u dzieci, zak prąt – grupa zakażonych 
prątkiem, kontr dz – grupa kontrolna dzieci)
Ryc. 28. Poziom przeciwciał IgG anty 38 
+ 16-kDa w grupie dzieci chorych 
na gruźlicę płuc, gruźlicę węzłów 
chłonnych tchawiczo-oskrzelowych 
oraz zakażonych prątkiem 
w porównaniu do grupy kontrolnej.
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pą kontrolną (p<0,01) oraz pomiędzy grupą dzieci 
zakażonych prątkiem a grupą chorych na gruźlicę 
płuc (p<0,05). Pozostałe różnice były nieistotne 
(rycina 30).
Średni indeks gęstości optycznej dla klasy IgM 
w grupie gruźlicy płuc wynosił 0,99±0,12, dla grupy 
gruźlicy węzłowej 0,92±0,17, dla grupy zakażo-
nych prątkiem 0,75±0,08 oraz dla grupy kontrolnej 
0,9±0,08. Wszystkie różnice były nieistotne staty-
stycznie (rycina 31).
Średnie miana przeciwciał klasy IgG anty A60 
wynosiły: w grupie gruźlicy płuc 143,11±68 U/ml, 
dla gruźlicy węzłów 24,22±8,5 U/ml, dla grupy za-
każonych prątkiem 21±7,7 U/ml, w grupie kontro-
lnej 34±5,2 U/ml. Różnice pomiędzy grupami były 
nieistotne statystycznie (rycina 32).
Przeciwnie niż u dorosłych, w grupie dzieci 
nie obserwowano znamiennej korelacji pomiędzy 
wynikiem odczynu tuberkulinowego a poziomem 
przeciwciał żadnej z badanych klas. 
Ryc. 29. Poziom przeciwciał IgG anty 38 + 
LAM w grupie dzieci chorych 
na gruźlicę płuc, gruźlicę węzłów 
chłonnych tchawiczo-oskrzelowych 
oraz zakażonych prątkiem 
w porównaniu do grupy kontrolnej.
Ryc. 30. Poziom przeciwciał IgA anty 38 + 
LAM w grupie dzieci chorych 
na gruźlicę płuc, gruźlicę węzłów 
chłonnych tchawiczo-oskrzelowych 
oraz zakażonych prątkiem w po-
równaniu do grupy kontrolnej.
Ryc. 31. Poziom przeciwciał IgM anty 38 + 
LAM w grupie dzieci chorych 
na gruźlicę płuc, gruźlicę węzłów 
chłonnych tchawiczo-oskrzelowych 
oraz zakażonych prątkiem w po-
równaniu do grupy kontrolnej.
INDEKS
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Celem oceny dynamiki produkcji przeciwciał 
w zależności od wieku, średnie poziomy prze-
ciwciał chorych grupie dzieci chorych na gruźlicę 
porównano do grupy kontrolnej w następujących 
przedziałach wiekowych: 0-1 lat, 2-5 lat, 6-9 lat 
oraz 10-18 lat.
 Dla klasy IgG anty 38-kDa średnie indeksu OD 
dla poszczególnych podgrup były następujące: 
gruźlica poniżej 2 roku życia 0,06±0,008; kontrola 
0,11±0,02; 2-5 lat – gruźlica – 0,14±0,02 kontrola 
0,2±0,04; 6-9 lat – gruźlica 0,14±0,02, kontrola 
0,14±0,01; 10-18 lat – gruźlica 2,9±1,04 kontrola 
0,27±0,1. Różnica między grupą gruźlicy a kon-
trolą była istotna statystycznie tylko w przypadku 
najstarszej podgrupy (p<0,0001) (rycina 33).
Średnie miana przeciwciał IgG anty 38 + 16-kDa 
w grupie poniżej 2 roku życia wynosiły: gruźlica: 
86±50 U/ml, kontrola: 17±4 U/ml. W grupie 2-5 lat 
– gruźlica: 66,2±33 U/ml, kontrola: 28±7,8 U/ml; 6- 
9lat gruźlica: 726±553 U/ml, kontrola: 26,8±4 U/ml 
(p<0,05), 10-18 lat gruźlica: 721±327 U/ml, kon-
trola: 30,35±5 U/ml (p<0,0001). Różnica pomiędzy 
grupami dzieci chorych na gruźlicę poniżej 5 roku 
życia a grupami starszymi była istotna (p<0,05) 
(rycina 34).
Średnie miana przeciwciał IgG anty 38 + LAM 
były następujące: grupa poniżej 2 roku życia gruź-
lica: 92±45 U/ml, kontrola: 71±20 U/ml. Dzieci w 
wieku 2-5 lat: gruźlica: 52,4±14 U/ml, kontrola: 
59,1±14 U/ml; grupa 6-9 lat – gruźlica: 295,7±182 
Ryc. 32. Poziom przeciwciał IgG anty A60 
w grupie dzieci chorych na gruźlicę 
płuc, gruźlicę węzłów chłonnych 
tchawiczo-oskrzelowych 
oraz zakażonych prątkiem w po-
równaniu do grupy kontrolnej.
Ryc. 33. Średni poziom przeciwciał IgG anty 
38-kDa w grupie dzieci chorych 
na gruźlicę w porównaniu do grupy 
kontrolnej w różnych przedziałach 
wiekowych.
Ryc. 34. Średni poziom przeciwciał IgG 
anty 38 + 16-kDa w grupie dzieci 
chorych na gruźlicę w porównaniu 
do grupy kontrolnej w różnych 
przedziałach wiekowych.
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U/ml, kontrola: 62,±13,8 U/ml (p<0,05), 10-18 lat 
– gruźlica: 460±194 U/ml kontrola: 147,8±32,13 
U/ml (p<0,0001) (rycina 35).
Średnie miana przeciwciał. IgA anty 38 + LAM 
były następujące: grupa poniżej 2 roku życia – gruź-
lica: 80,8±21 U/ml, kontrola: 106,7±29,3 U/ml. 
Dzieci w wieku 2-5 lat – gruźlica: 36,6±7 U/ml, kon-
trola: 28±17,96 U/ml; 6-9 lat – gruźlica: 68,31±21 
U/ml, kontrola: 81,2±18,52 U/ml (p<0,05), 10-18 
lat – 231,6±133 U/ml kontrola 156,2±530 U/ml. 
Różnica pomiędzy grupami dzieci chorych na gruź-
licę poniżej 5 roku życia a grupą chorych powyżej 
10 roku życia jest istotna (p<0,001) (rycina 36).
W klasie IgM anty 38-kDa +LAM średnie indek-
su OD dla poszczególnych podgrup były następują-
ce: poniżej 2 roku życia – gruźlica: 0,38±0,12; kon-
trola: 0,7±0,17, grupa 2-5 lat – gruźlica: 0,89±0,02; 
kontrola: 0,7±0,017; 6-9 lat – gruźlica: 0,87±0,34; 
kontrola: 0,83±0,13; 10-18 lat – gruźlica: 0,58±0,12; 
kontrola: 0,94±11. Różnice pomiędzy grupą gruźli-
cy a grupą kontrolną były nieistotne statystycznie 
we wszystkich podgrupach wiekowych (rycina 37).
Średnie miana przeciwciał IgG anty A60 były 
następujące: grupa poniżej 2 roku życia – gruźlica: 
22±7 U/ml, kontrola: 43,7±17 U/ml. Grupa 2-5 lat 
– gruźlica: 28,5±12 U/ml, kontrola: 26,3±8 U/ml; 
dzieci w wieku 6-9 lat – poziom przeciwciał był 
zbadany jedynie w grupie kontrolnej – 22,±3U/
ml; 10-18 lat – gruźlica: 119±47 U/ml kontrola: 
31,78±4,3 U/ml (p<0,05) (rycina 38).
W przypadku wszystkich badanych przeciwciał 
obserwowano istotną dodatnią (przeciwnie niż 
u osób dorosłych) korelację pomiędzy wysokością 
miana przeciwciał a wiekiem dzieci. Dla IgG anty 
38-kDa współczynnik korelacji r=0,57, p<0,0001, 
IgG anty 38 + 16-kDa r=0,39 p<0,001, IgG anty 
38kDa + LAM r=0,34 p<0,05, IgA r=0,29, p<0,05, 
IgM r=0,47 p<0,0001; IgG anty A60 r= 0,44 p<0,05. 
Najwyższe współczynniki korelacji obserwowano 
dla testu IgG anty 38-kDa oraz IgM anty 38-kDa + 
LAM (rycina 39, 40, 41).
Analogicznie do grupy dorosłych, w grupie 
dzieci przeprowadzono analizę jednowymiarową 
polegającą na ocenie wpływu czynników osob-
niczych oraz związanych z przebiegiem choroby 
na odpowiedź humoralną. Dzieci podzielono na 3 
grupy: gruźlicę węzłową, gruźlicę pierwotną węzło-
wo-płucną oraz gruźlicę popierwotną (gruźlica typu 
Ryc. 35. Średni poziom przeciwciał IgG anty 
38 + LAM w grupie dzieci chorych 
na gruźlicę w porównaniu do grupy 
kontrolnej w różnych przedziałach 
wiekowych.
Ryc. 36. Średni poziom przeciwciał IgA anty 
38-kDa + LAM w grupie dzieci 
chorych na gruźlicę w porównaniu 
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Ryc. 37. Średni poziom przeciwciał IgM 
anty 38-kDa + LAM w grupie dzie-
ci chorych na gruźlicę w porówna-
niu do grupy kontrolnej w różnych 
przedziałach wiekowych.
powyżej 10 lat
Ryc. 38. Średni poziom przeciwciał IgG anty 
A60 w grupie dzieci chorych 
na gruźlicę w porównaniu do grupy 
kontrolnej w różnych przedziałach 
wiekowych.
Ryc. 39. Zależność pomiędzy poziomem 
IgG anty 38-kDa (38 + 16-kDa) 
a wiekiem u dzieci chorych na 
gruźlicę.WIEK
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Ryc. 40. Zależność pomiędzy poziomem 
IgG i IgA anty 38 + LAM 





















2 4 6 8 10 12 14 16 18 20
WIEK
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Ryc. 41. Zależność pomiędzy poziomem 
IgM anty 38-kDa + LAM i IgG 
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dorosłych). Średnie poziomy przeciwciał wszyst-
kich testów opartych na klasie IgG były znamiennie 
wyższe w gruźlicy popierwotnej w porównaniu 
do obu podgrup gruźlicy pierwotnej (anty 38-kDa 
p<0,0001; anty 38+ 16-kDa p<0,05; anty 38-kDa 
+ LAM p<0,01). Dla przeciwciał klasy IgA i IgM 
nie obserwowano statystycznie istotnej różnicy 
pomiędzy grupami dzieci z różną postacią choroby. 
Obecność jamy był czynnikiem wpływającym na 
poziom przeciwciał IgG anty 38-kDa oraz 38 + 16-
kDa (p<0,001) oraz IgA (p<0,05). W grupie dzieci 
chorych na gruźlicę, przeciwnie niż u dorosłych, 
poziomy wszystkich badanych przeciwciał były 
średnio wyższe u dziewczynek niż u chłopców. 
W żadnym jednak przypadku różnica nie była istot-
na statystycznie. Podobnie w grupie prątkujących 
poziom przeciwciał wszystkich klas był wyższy 
niż w grupie nieprątkujących, jednak różnice były 
nieznamienne (rycina 42, 43, 44).
Ryc. 42. Średnie wartości indeksu IgG 
anty-38-kDa  i anty 38 +16-kDa 
(wraz z odchyleniami standardo-
wymi) w zależności 
od wybranych czynników. 
(M – chłopcy, K – dziewczynki, TBC 
węzł – gruźlica węzłów tchawiczo 
– oskrzelowych, TBC-P – gruźlica płuc, 
TAK – obecność jamy, NIE – brak jamy)
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Ryc. 43. Średnie wartości indeksu IgG i 
IgA anty-38-kDa + LAM 
(wraz z odchyleniami standar-
dowymi) w zależności 
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Ryc. 44. Średnie wraz z odchyleniami 
standardowymi wartości indek-
su IgM anty-38-kDa + LAM i 
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Ze względu na odrębności w przebiegu gruźlicy w 
grupie dzieci młodszych i starszych dokonano oce-
ny czynników modyfikujących odpowiedź humoral-
ną w 2 podgrupach wiekowych: poniżej i powyżej 
10 roku życia. W obu podgrupach dokonano analizy 
wieloczynnikowej uwzględniającej postać kliniczną 
choroby, płeć oraz obecność prątkowania. U dzieci 
poniżej 10 roku życia nie obserwowano gruźlicy 
popierwotnej. Nie było istotnych różnic pomiędzy 
grupami dzieci z rozpoznaniem gruźlicy węzłowej 
i węzłowo-płucnej w żadnej z podgrup wiekowych. 
Obecność prątkowania wpływała na wysokość mia-
na przeciwciał jedynie dla IgG anty A60 w grupie 
dzieci poniżej 10 roku życia (p<0,001) i w grupie 
dzieci starszych (p<0,05). Obecność jamy (bądź 
rozpadu) była czynnikiem korelującym z bardziej 
nasiloną odpowiedzią humoralną w grupie dzieci 
młodszych jedynie w przypadku klasy IgG anty 38-
kDa + LAM (p<0,05) natomiast w grupie starszej 
dla wszystkich przeciwciał klasy IgG (p<0,05). Nie 
obserwowano wpływu płci na produkcję przeciw-
ciał w żadnej  z analizowanych podgrup.
Wartość diagnostyczna testów serologicznych 
w rozpoznawaniu różnych postaci gruźlicy.
 
Wartość diagnostyczną badanych testów ocenio-
no w grupie wszystkich chorych na gruźlicę łącznie, 
w gruźlicy płuc, gruźlicy pozapłucnej oraz w gruź-
licy u dzieci. 
Na podstawie analizy ROC wyznaczono pozio-
my odcięcia badanych testów (rycina 45). Obli-
czone pola pod krzywą ROC dla badanych testów 
były następujące: IgG anty 38-kDa: 0,81; IgG anty 
38 + 16-kDa: 0,79; IgG anty 38-kDa + LAM: 0,76; 
IgA anty 38-kDa + LAM: 0,63; IgM anty 38-kDa + 
LAM: 0,62; IgG anty A60: 0,69.
Czułość, swoistość, wartość predykcyjną dodat-
nią (PPV) i ujemną (NPV) badanych testów oraz 
wyniki fałszywie dodatnie (FP) w wykrywaniu 
wszystkich postaci gruźlicy u dorosłych prezentuje 
tabela IV. 
Najwyższą czułość, swoistość i wartość pre-
dykcji dodatniej uzyskano dla testów opartych na 
antygenach rekombinowanych swoistych dla Tu-
berculosis complex. Testy oparte na nieswoistych 
antygenach prątka (LAM, A60) prezentowały 
znacznie niższą swoistość przy zbliżonej czułości. 
Najniższą czułość i swoistość prezentował test wy-
krywający przeciwciała w klasie IgM. Najbardziej 
czuły był test bazujący na przeciwciałach klasy 
IgA, jednakże jego swoistość była znacznie obni-
żona w stosunku do klasy IgG. Czułość obliczona 
łącznie dla klasy IgG i IgA wynosiła 70%, jednak 
przy obniżeniu swoistości do 71%. Dołączenie do-
datkowo klasy IgM nie poprawiło czułości testów 
anty 38-kDa + LAM w wykrywaniu gruźlicy. Przy 
wyznaczonych poziomach odcięcia wyniki fałszy-
wie dodatnie testów 38-kDa oraz 38 + 16-kDa uzy-
skano u 4 chorych (w tym 3 przypadki chorych na 
sarkoidozę). Swoistość obu testów wynosiła 98%. 
W przypadku testów 38-kDa i LAM oraz A60 swo-
istość była znacznie niższa. Wyniki fałszywie do-
datnie (FP) obserwowano u chorych na sarkoidozę, 
MOTT oraz w niegruźliczych zakażeniach, raku i u 
osób zdrowych (tabela IV).
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Ryc. 45. Krzywe ROC dla wszyst-
kich badanych testów 
w grupie dorosłych.
ROC curve ROC curve ROC curve
ROC curve ROC curve
path pl, index, gruźlica ogółem, dorośli S path pl, index, gruźlica ogółem, dorośli S myco.g.,index, gruźlica ogółem, dorośli S
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Tab. IV Charakterystyka badanych testów w grupie dorosłych chorych na gruźlicę 
wszystkich postaci.
Test Czułość Swoistość PPV NPV FP
IgG 38-kDA 51% 98% 96% 59% 3 BBS, 1 NIESP
IgG 38 + 16-kDA 50% 98% 96% 56% 3 BBS, 1 MOTT
IgG 38-kDA+LAM 43% 86% 79% 52%
3 BBS, 4 MOTT, 
6 NIESP, 2 CA
IgA 38-kDa+LAM 63% 81% 77% 50%
1 BBS, 5 MOTT, 
6 NIESP, 1 ZDR
IgM 38-kDa+LAM 32% 81% 68% 48%
1 BBS, 5 MOTT, 
8 NIESP, 
3 ZDR, 6 CA
A-60 55% 92% 88% 62%
3 BBS, 4 MOTT, 
4 NIESP, 3 ZDR
Czułość badanych testów w grupie chorych na 
gruźlicę płuc oraz w wybranych podgrupach pre-
zentuje tabela V.
Czułość testów opartych na antygenach rekombi-
nowanych wynosi 54% i 56%. Najwyższą czułość 
prezentuje test oparty na klasie IgA, a najniższą 
(jedynie 34%) test IgM. We wszystkich przypad-
kach czułość testów u chorych prątkujących (BK+) 
jest znacznie wyższa niż w przypadku gruźlicy 
niepotwierdzonej bakteriologicznie (BK-). Różnica 
ta jest najwyższa dla testów wykrywających prze-
ciwciała IgG, a niewielka w przypadku klasy IgM. 
Porównując czułość testów u chorych o różnym 
przebiegu klinicznym choroby, najwyższą czułość 
obserwowano w grupie chroników (za wyjątkiem 
IgM). W grupie chorych ze wznową procesu gruź-
liczego czułość testów była nieznacznie wyższa 
niż w nowych przypadkach, również za wyjątkiem 
klasy IgM. 
Wartość diagnostyczną testów serologicznych 
oceniono w gruźlicy pozapłucnej łącznie oraz w 
podgrupach. Najwyższą czułością odznaczały się 
testy oparte na klasie IgG. Czułość w klasie IgM 
była bardzo niska (15%). Najwyższą czułość w kla-
sie IgG uzyskano w grupie cho-
rych na gruźlicę nerek i gruźlicę 
obwodowych węzłów chłonnych. 
Jednakże ze względu na niewiel-
ką liczebność badanych podgrup 
wyniki te mogą być traktowane 
jedynie jako przybliżone (tabela 
VI).
Wyznaczenie poziomu odcię-
cia dyskryminującego wyniki 
Tab. V Czułość badanych testów w grupie dorosłych chorych na gruźlicę płuc.
Test Łącznie BK+ BK- Nowy Chronik Wznowa
IgG 38-kDa 55% 61% 27% 35% 74% 39%
IgG 38+16-kDa 54% 59% 23% 36% 71% 57%
IgG 38 kDa+LAM 46% 48% 32% 35% 50% 46%
IgA 38-kDa+LAM 66% 69% 50% 45% 52% 54%
IgM 38-kDa+LAM 34% 37% 31% 37% 15% 23%
A-60 58% 66% 21% 43% 69% 49%
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Tab. VI Czułość badanych testów w grupie dorosłych chorych na gruźlicę pozapłucną.
Test Łączenie Kości Nerki Węzły Opłucna
IgG 38-kDa 42% 49% 50% 66% 44%
IgG 38 + 16-kDa 42% 56% 65% 40% 43%
IgG 38-kDA+LAM 44% 45% 65% 50% 50%
IgA 38-kDa+LAM 30% 30% 50% 15% 30%
IgM 38-kDa+LAM 15% 10% 0% 25% 19%
A-60 52% 52% 100% – 40%
Krzywa ROC dla IgG anty 38-kDa
Krzywa ROC dla IgG anty 38+ 16-kDa
1-swoistość
Krzywa ROC dla IgG anty 38-kDa + LAM









Krzywa ROC dla IgM anty 38-kDa+LAM
























dodatnie od ujemnych w grupie dzieci oparto na 
analizie ROC. Jednakże, przeciwnie niż u doro-
słych, przebieg krzywych (za wyjątkiem testu 38 + 
16-kDa) nie pozwalał na wyznaczenie poziomu od-
cięcia określającego największą dokładność testów 
(rycina 46).
Czułość testów IgG (15-24%) i IgA (jedynie 
9%) oraz wartość predykcji dodatniej i ujemnej są 
znacząco niższe w diagnostyce gruźlicy u dzieci 
w porównaniu do grupy dorosłych. Swoistość 
testów u dzieci i u dorosłych jest porównywalna. 
Wyniki fałszywie dodatnie obserwowano w grupie 
dzieci zakażonych prątkiem gruźlicy, w przypadku 
niegruźliczych zakażeń układu oddechowego oraz 
w przypadku testów opartych na antygenie LAM, 
u dzieci zdrowych. Czułość testu IgM w grupie 
dzieci wynosiła 30% i była porównywalna z czuło-
ścią tego testu u dorosłych (tabela VII).
Dokonując podziału badanej grupy dzieci na 
2 grupy wiekowe wykazano, że czułość bada-
nych testów w grupie poniżej 10 roku życia była 
bardzo niska we wszystkich klasach przeciwciał 
za wyjątkiem IgM. Porównano również wartość 
diagnostyczną badanych testów w różnych posta-
ciach gruźlicy u dzieci. Wyróżniono grupę gruźlicy 
przebiegającej jedynie z zajęciem węzłów tchawi-
czo-oskrzelowych bez zajęcia miąższu płucnego, 
gruźlicę węzłowo-płucną oraz gruźlicę popierwot-
ną. Czułość testów w gruźlicy popierwotnej u dzieci 
i nastolatków była zbliżona do czułości u dorosłych. 
Czułość testów w gruźlicy węzłowej była bardzo 
niska (0-14%) za wyjątkiem testu IgM (30%). 
(tabela VIII) Test oparty na IgM reprezentował naj-
wyższą czułość we wszystkich podgrupach gruźlicy 
dziecięcej, jakkolwiek był najmniej swoisty (70%) 
(tabela VIII).
 
Ryc. 46. Krzywe ROC w grupie dzieci.
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Tab.VII Charakterystyka badanych testów w wykrywaniu gruźlicy u dzieci.
Test Czułość Swoistość PPV NPV FP
IgG 38-kDa 24% 97% 78% 62%
1 ZAK P, 2 
NIESP
IgG 38 + 16-kDa 18% 99% 91% 71% 1 NIESP
IgG 38-kDa-
+LAM
15% 92% 50% 67%




9% 88% 33% 66%




30% 70% 33% 66%
7 ZAK P, 
4 ZDR 17 
NIESP
A-60 17% 98% 83% 67% 1 NIESP
Tab. VIII Czułość badanych testów w różnych podgrupach u dzieci chorych na gruź-
licę.
Test Łącznie <10 lat >10 lat WĘZ WĘZ/Pł POP
IgG 38-kDa 24% 0% 42% 0% 30% 50%
IgG 38 + 16-kDa 18% 14% 36% 14% 31% 44%
IgG 38-kDa+LAM 15% 13% 27% 0% 33% 47%
IgA 38-kDa+LAM 9% 3% 15% 0% 9% 15%
IgM 38-kDa+LAM 30% 24% 50% 30% 26% 31%
A-60 17% 0% 25% 0% 21% 40%
(WĘZ – gruźlica węzłów tchawiczo – oskrzelowych, WĘZ/PŁ – gruźlica węzłowo-
płucna, POP – gruźlica popierwotna)
Test immunochromatograficzny
Test wykonano u 411 osób. W tym 339 dorosłych 
i 72 dzieci. W grupie dorosłych było 173 chorych na 
gruźlicę płuc, 38 chorych na gruźlicę pozapłucną, 
87 chorych na inne choroby układu oddechowego 
(sarkoidoza 50 osób, rak płuca 25 osób, MOTT 12 
osób), 17 chorych na niegruźlicze zakażenia kości 
i stawów oraz 36 zdrowych. W grupie dzieci było 
37 chorych na gruźlicę dziecięcą oraz 35 dzieci 
chorych na astmę i nieswoiste zakażenia układu 
oddechowego.
 Czułość testu Rapid TB w wykrywaniu gruźlicy 
płuc wynosiła 51%. Wyższą czułość stwierdzono 
w grupie chorych na gruźlicę pozapłucną 
(74%) (rycina 47). 
Czułość testu immunochromatograficze-
go na poziomie 61% obserwowano w grupie 
chroników. W grupie nowych zachorowań 
czułość testu była niższa i wynosiła 35%. 
Nieco wyższą czułość (56%) odnotowano 
u chorych prątkujących. Czułość w nowych 
przypadkach, w których nie wyhodowano 
prątków wynosiła 25%. Swoistość testu 
Rapid wynosiła 97%. Tabela IX prezentuje 
wyniki testu Rapid w zestawieniu z testem 
ELISA opartym na tym samym antygenie. 
Obliczenia wykonane zostały dla tej samej 
grupy chorych na gruźlicę płuc.
W grupie dzieci czułość testu Rapid była znacz-
nie niższa. W grupie wszystkich przypadków dzieci 
chorych na gruźlicę czułość wynosiła jedynie 22%. 
W grupie chorych na gruźlicę płuc czułość wynosiła 
25% a w gruźlicy pozapłucnej 13% (tabela IX). 
Swoistość testu u dzieci wynosiła 95%. Fałszy-
wie dodatnie wyniki testu stwierdzono u 4 badanych 
(1 chory na mykobakteriozę, 2 chorych na raka 
płuca i u 1 osoby zdrowej) (rycina 47). W żadnym 
z tych przypadków nie stwierdzono aktywnej lub 
przebytej gruźlicy. U wszystkich osób z fałszywie 
dodatnim wynikiem Rapid test TB test wykonano 
test Pathozym TB complex oparty na metodzie im-
munoenzymatycznej (ELISA), który nie potwierdził 
Ryc. 47. Dodatnie i ujemne wyniki testu immunochromatograficznego.
(TB PŁ – gruźlica płuc, TB POZAP – gruźlica pozapłucna, SAR – sar-
koidoza, RAK – rak płuca, MOTT – mykobakteriozy, ZDROWI – grupa 
osób zdrowych)
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obecności znaczącego miana przeciwciał przeciw-
prątkowych skierowanych przeciwko antygenowi 
38 kDa w żadnym przypadku. Zgodność pomiędzy 
testem paskowym a testem ELISA opartym na an-
tygenie 38kDa przedstawia tabela X. W 89% przy-
padków za pomocą obu testów otrzymano zgodny 
wynik ujemny lub dodatni.
Ocena poziomu przeciwciał przeciwprątkowych 
w BALF, płynie mózgowo-rdzeniowym, 
płynie osierdziowym i opłucnowym.
W BALF oceniono poziomy przeciwciał IgG 
przeciwko antygenom 38 + 16-kDa oraz IgG, IgA 
i IgM anty 38-kDa + LAM. Ze względu na brak wy-
standaryzowanej metody do oznaczania przeciwciał 
przeciwprątkowych w innych niż surowica płynach 
ustrojowych, badanie przeprowadzono porównując 3 
różne rozcieńczenia płynu BALF: 
(1:1, 1:10, 1:50 dla testu Pathozy-
me Plus oraz 1:1, 1:10, 1:100 dla 
testów Myco). Rozcieńczenia 1:50 
lub 1:100 są zalecane do badania 
surowic. Ze względu na rozcień-
czenie BALF solą fizjologiczną w 
trakcie wykonywania popłuczyn, 
oraz znacząco niższy poziom biał-
ka w stosunku do surowicy, oce-
niono również rozcieńczenie 1:10 
oraz BALF nierozcieńczony.
Średni poziom IgG anty 
38+16-kDa przy rozcieńcze-
niu 1:1 wynosił 773±154 U/ml 
w grupie gruźlicy (n=49) i 
506±70 U/ml dla kontroli (n=98). 
Przy rozcieńczeniu 1:10 średnie poziomy wynosiły 
odpowiednio 212±1 U/ml i 21,5±1,6 U/ml (p<0,05). 
Dla rozcieńczenia 1:50 obliczone poziomy przeciw-
ciał wynosiły 94±14 U/ml oraz 67±4,8 U/ml.
Dla klasy IgG anty 38-kDa+LAM poziomy prze-
ciwciał dla gruźlicy/kontroli były następujące: 1:1 
234±63 U/ml (n=54) i 125±11 U/ml (n=112). Dla 
rozcieńczenia 1:10 poziom przeciwciał wynosił 
odpowiednio 47,6±7 U/ml i 3,2±0,2 U/ml. Różnica 
pomiędzy grupą gruźlicy a grupą kontrolną była 
istotna (p<0,0001). Dla najwyższego rozcieńczenia 
przeliczone miana wynosiły odpowiednio 25±3 
U/ml oraz 21±0,5 U/ml. 
Porównując miana przeciwciał klasy IgA otrzy-
mano następujące wyniki. Rozcieńczenie 1:1 dla 
gruźlicy: 1091±140 U/ml (n=41), kontrola: 874±87 
U/ml (n=89). Dla rozcieńczenia 1:10 gruźlica: 
144±88 U/ml, kontrola: 19±2,6 U/ml (p<0,05). Dla 
rozcieńczenia 1:100 gruźlica: 62,0,4±15 U/ml, kon-
trola: 47,5±4 U/ml.
Dla klasy IgM średnie indeksów gęstości optycz-
nej były następujące. Dla rozcieńczenia 1:1 gruź-
lica: 0,5±0,09 (n=41), kontrola: 0,28±0,02 (n=89). 
Dla rozcieńczenia 1:10 gruźlica: 0,08±0,008, kon-
trola: 0,08±0,007. Dla rozcieńczenia 1:100 gruźli-
ca: 0,06±0,001, kontrola: 0,006±0,0006. Różnice 
pomiędzy grupą gruźlicy a kontrolą były nieistotne 
(rycina 48).
Tab. IX Porównanie czułości testu immunoenzymatycznego i immunochromato-
graficznego wykrywających przeciwciała anty 38-kDa.







RAPID 56% 25% 35% 61% 51% 22% 13%
ELISA 60% 32% 35% 64% 55% 24% 15%
N= 101 62 85 51 173 37 15
Tab. X Porównanie zgodności testu immunoenzymatyczne-







Ryc. 48. Poziomy przeciwciał ocenione płynie 
z płukania oskrzelowo-pęcherzykowego 
o różnych rozcieńczeniach.
(1 tbc – BAL nierozcieńczony u chorych na gruźli-
cę, 1 k – BAL nierozcieńczony w grupie kontrolnej, 
10 tbc – rozcieńczenie 1: 10 w grupie chorych na 
gruźlicę, 10 k – rozcieńczenie 1: 10 w grupie kon-
trolnej, 50 (100) tbc – rozcieńczenie 1: 50 (100) w 
grupie chorych na gruźlicę, 50 (100) k – rozcień-
czenie 1: 50 (100) w grupie kontrolnej).
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Podobnie jak w BALF poziom przeciwciał oce-
niono również w płynie mózgowo-rdzeniowym, 
płynie osierdziowym oraz opłucnowym. Ze wzglę-
du na małą liczebność badanych grup doświadcze-
nia należy traktować jako pilotowe. Płyn mózgowo-
rdzeniowy – średni poziom przeciwciał IgG anty 38 
+ 16-kDa w gruźlicy wynosił 150±47 U/ml (n=13), 
dla kontroli wynosił 38±12U/ml (n=9) (p<0,05). 
IgG anty 38-kDa + LAM w grupie gruźlicy: 256±65 
U/ml (n=9), w grupie kontrolnej: 73,5±16 U/ml 
(n=5); IgA anty 38-kDa + LAM gruźlica: 599,7±231 
U/ml (n=14), kontrola: 1925±851 U/ml (n=8), dla 
klasy IgM anty 38-kDa + LAM gruźlica: 0,914±0,3 
(n=9) kontrola: 0,22±0,1 U/ml (n=5).
W przypadku płynu osierdziowego uzyskano 
następujące wyniki: IgG anty 38 + 16kDa w grupie 
Ryc. 49. Poziomy przeciwciał w płynie 
opłucnowym, mózgowo-rdze-
niowym i osierdziowym.
(PMR – płyn mózgowo-rdzeniowy, 
P OS – płyn osierdziowy, P OP – płyn 
opłucnowy, t – gruźlica, k- kontrola)
gruźlicy: 424±114 U/ml (n=6), kontrola: 371±106 
U/ml (n=11), IgG anty 38-kDa + LAM gruźlica: 
574,8±112 U/ml (n=6), kontrola: 185,5±66,5 U/ml 
(n=9), IgA anty 38-kDa + LAM gruźlica: 684,7±312 
U/ml (n=6), kontrola: 582±167 U/ml (n=11), IgM 
anty 38-kDa + LAM gruźlica: 0,95±0,37 (n=6), 
kontrola: 69±0,16 (n=9).
 Płyn opłucnowy – IgG anty 38 + 16kDa gruźlica: 
336±279 U/ml (n=5), kontrola: 313±78 U/ml (n=8), 
IgG anty 38-kDa + LAM gruźlica: 660,6±793 U/ml 
(n=4), kontrola: 793±144 U/ml (n=7), IgA anty 
38-kDa + LAM – gruźlica: 980,5±417 U/ml (n=6), 
kontrola: 1770±774 U/ml (n=13) oraz IgM anty 38-
kDa + LAM – gruźlica: 1,44±0,8 (n=4) kontrola: 
1,7±0,43 (n=6) (rycina 49).
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Różnorodność manifestacji klinicznych i lokali-
zacji gruźlicy, od bezobjawowego zakażenia aż do 
postaci uogólnionej, wielonarządowej, odzwiercie-
dla stan równowagi pomiędzy prątkiem a układem 
odpornościowym gospodarza. Życiowe ryzyko roz-
woju choroby  u osoby zakażonej wynosi jedynie 
5-10% (1, 2, 5). Choroba rozwija się najczęściej 
w ciągu pierwszych 2 lat po zakażeniu (gruźlica 
pierwotna), ale może również rozpocząć się później 
(gruźlica popierwotna) (4). Gruźlica może dotyczyć 
każdego miejsca w ustroju, chociaż zazwyczaj zaj-
muje układ oddechowy. Czynna gruźlica płuc może 
przybierać różne formy: od łagodnego, samoogra-
niczającego się nacieku aż do ciężkiej, niszczącej 
postaci jamistej. Odpowiedź immunologiczna jest 
najważniejszym czynnikiem determinującym prze-
bieg zakażenia (9, 27, 26). Jest ona uwarunkowana 
szeregiem czynników zarówno wrodzonych (podło-
że genetyczne) jak i nabytych (środowisko i warun-
ki życiowe, stan odżywienia, choroby współistnie-
jące i ich leczenie, wiek, szczepienia ochronne) (26, 
80, 81). Powszechnie przyjmuje się, że odporność 
na zachorowanie wiąże się z odpowiedzią typu 
komórkowego, natomiast ciężkie rozsiane postacie 
choroby korelują z odpowiedzią typu humoralnego 
(19, 27, 21, 30, 32). Tradycyjnie najważniejszą rolę 
w obronie przeciwprątkowej przypisuje się nabytej 
odpowiedzi limfocytów T (23, 26, 53). Popularną 
teorią tłumaczącą patogenezę gruźlicy jest para-
dygmat Th1/Th2 (34, 82). Odpowiedź typu Th1, 
jakkolwiek dominująca, nie jest jednak jedynym 
mechanizmem determinującym odporność na 
zakażenie prątkiem (32). Próby manipulowania 
układem Th1/Th2 w gruźlicy, ale także w wielu 
innych chorobach, nie powiodły się (19, 82). Co 
więcej naruszenie delikatnej równowagi cytokino-
wej może mieć dramatyczne konsekwencje, czego 
przykładem są zachorowania na gruźlicę po lecze-
niu antagonistami TNFα (83). Od wielu lat jednym 
z dogmatów immunopatologii gruźlicy było twier-
dzenie, że odpowiedź humoralna nie odgrywa istot-
nej roli w obronie przed zachorowaniem (30). Za 
pomocą transferu surowicy nie udało się przenieść 
odporności ze zwierząt zakażonych na zdrowe (30). 
Nie wykazano również zwiększonej zapadalności 
na gruźlicę u osób z niedoborami przeciwciał (23). 
Wydaje się jednak, że rzeczywistość jest dużo bar-
dziej złożona. Zarówno mechanizmy komórkowe 
jak i produkcja przeciwciał służą do obrony przed 
zakażeniami. Twierdzenie, że w gruźlicy tylko 
jeden z mechanizmów miałby być wykorzystany, 
a drugi byłby zbędnym lub nawet szkodliwym „pro-
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duktem ubocznym” wydaje się mało logiczne. Rola 
przeciwciał w patologii gruźlicy jest nadal niejasna. 
Wykrycie istniejących powiązań może rzucić nowe 
światło na zagadnienia związane z immunopatolo-
gią gruźlicy, otworzyć nowe możliwości diagno-
styczne czy też nowe możliwości profilaktycznej 
i terapeutycznej immunointerwencji (30). Celem 
niniejszej pracy była próba poszukiwania zależno-
ści pomiędzy odpowiedzią humoralną na antygeny 
prątka a klinicznym spektrum choroby. Porównano 
odpowiedź immunologiczną na wybrane antygeny 
prątka w różnych postaciach gruźlicy i odpowiada-
jącym im grupach kontrolnych zarówno w aspekcie 
poznawczym jak i diagnostycznym.
 
Gruźlica u dorosłych – analiza wszystkich 
przypadków łącznie 
 
Oceniono odpowiedź humoralną w grupie 
wszystkich chorych na gruźlicę w porównaniu do 
grupy kontrolnej. Ze względu na etiologię związa-
ną z zakażeniem prątkami niegruźliczymi osobno 
oceniono odpowiedź humoralną u chorych na my-
kobakteriozy. Średnie miana wszystkich badanych 
przeciwciał w grupie gruźlicy były istotnie wyższe 
w stosunku do kontroli. Równocześnie w grupie 
gruźlicy obserwowano duży rozrzut wyników 
jednostkowych i bardzo niskie miana przeciwciał 
u niektórych chorych. Oznacza to, że odpowiedź 
humoralna na antygeny prątka jest heterogenna, 
a część chorych na gruźlicę nie produkuje przeciw-
ciał przeciwprątkowych. Grupa chorych, u których 
nie wykryto przeciwciał przeciwprątkowych nie 
wykazywała istotnych odrębności w zakresie czyn-
ników związanych z przebiegiem choroby. Brak 
odpowiedzi na dany antygen jest przypisywany 
immunosupresji związanej z działaniem produktów 
prątka na organizm gospodarza lub genetycznie 
uwarunkowanej niezdolności do rozpoznania anty-
genu (25, 84). Niektórzy autorzy uważają również, 
że antygeny prątka mogą wchodzić w skład kom-
pleksów immunologicznych antygen-przeciwciało 
i z tego powodu nie są wykrywane standardowymi 
metodami w części przypadków (28, 84, 85). Uma 
Devi i wsp. wykazali obecność IgG anty 38-kDa 
u 95% chorych na gruźlicę, po uwzględnieniu 
sekwestracji przeciwciał w obrębie kompleksów 
(84). Wartościowym spostrzeżeniem w aspekcie 
diagnostycznym jest fakt, iż bardzo wysokie miana 
przeciwciał przeciwko antygenom rekombinowa-
nym odnotowano jedynie u chorych na gruźlicę. 
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Obserwowano natomiast duże rozproszenie wyni-
ków testów opartych na A60 i LAM oraz znacznie 
podwyższone poziomy przeciwciał przeciwko tym 
antygenom u kilku osób w grupach kontrolnych 
(zarówno zdrowych jak i chorych na inne choroby). 
Zatem prawdopodobnie na odpowiedź anty-LAM 
oraz anty-A60 ma wpływ również szereg niezna-
nych czynników osobniczych i środowiskowych 
niezależnych od obecności czynnego procesu 
gruźliczego (25, 86, 87). Średnie miana wszystkich 
badanych przeciwciał w grupie mykobakterioz rów-
nież przewyższyły grupę kontrolną, a w przypadku 
wszystkich testów opartych na LAM także grupę 
gruźlicy. Obserwowane różnice w niektórych przy-
padkach nie były znamienne statystycznie, co moż-
na tłumaczyć małą liczebnością grupy chorych na 
mykobakteriozy (20 osób) oraz dużym rozrzutem 
pojedynczych wyników. Porównując jednostkowe 
wyniki można zauważyć, że w przypadku antygenu 
LAM oraz A60 niektóre wyniki u chorych z grupy 
mykobakterioz oraz z grupy kontrolnej są bardzo 
wysokie. Szczególnie wysokie miana anty-LAM 
u niektórych chorych w grupie MOTT można wy-
tłumaczyć obecnością antygenu LAM w organizmie 
wszystkich prątków, również niegruźliczych (25, 
61). Zatem chorzy na mykobakteriozy poddani są 
intensywnej stymulacji przez ten antygen. Obecność 
LAM oraz A60 w organizmie saprofitycznych prąt-
ków w środowisku może tłumaczyć podwyższone 
miana przeciwciał w grupie kontrolnej. Niektórzy 
autorzy sugerują, że na podwyższone miana prze-
ciwciał anty A60 wpływ mogą mieć również szcze-
pienia BCG (74, 88). Jedna spośród zdrowych osób 
dorosłych, wchodzących w skład grupy kontrolnej, 
poddała się dwukrotnie szczepieniom BCG. Powo-
dem szczepienia była obawa przed zachorowaniem 
na gruźlicę w związku z zawodowym kontaktem 
z chorymi. U tej osoby poziom przeciwciał anty-A60 
był znacznie podwyższony. Inni autorzy potwierdzi-
li wpływ rewakcynacji BCG na poziom przeciwciał 
anty-A60 u dorosłych (74, 88). Nie obserwowano 
natomiast wysokich poziomów przeciwciał anty-
38-kDa w grupie chorych na mykobakteriozy i w 
grupie kontrolnej. Antygen 38-kDa występuje jedy-
nie w grupie Tubeculosis complex, a więc nie ma 
go w prątkach wywołujących mykobakteriozy w 
naszej populacji. Ekspresja antygenu 38-kDa w or-
ganizmie prątków szczepu BCG jest około 10 razy 
słabsza niż w przypadku M. tuberculosis, dlatego 
nie obserwuje się wpływu szczepień na odpowiedź 
anty-38-kDa (89). W grupie wszystkich chorych na 
gruźlicę oceniono korelację pomiędzy IgG, IgA i 
IgM anty 38-kDa + LAM. Stwierdzono obecność 
wysoce znamiennej korelacji pomiędzy poziomem 
przeciwciał IgA i IgG natomiast brak korelacji po-
między IgM a pozostałymi klasami immunoglobu-
lin u tych samych chorych. Obserwacje te dowodzą, 
ze wtórna odpowiedź immunologiczna na antygeny 
prątka w klasie IgA i IgG przebiega równolegle, na-
tomiast mechanizmy odpowiadające za produkcję 
IgM (odpowiedź pierwotna) są odmienne. Wysoki 
stopień korelacji pomiędzy IgG i IgA w gruźlicy (u 
75% chorych) obserwowali też inni autorzy (31).
 
Gruźlica płuc u dorosłych
 
W grupie dorosłych chorych na gruźlicę płuc 
dokonano analizy wpływu czynników osobni-
czych oraz związanych z przebiegiem choroby na 
odpowiedź humoralną. Spośród czynników osob-
niczych zbadano wpływ wieku i płci. U dorosłych 
obserwowano ujemną korelację pomiędzy wiekiem 
a poziomem przeciwciał klasy IgG i IgM anty 38-
kDa + LAM. Oznacza to, że z każdym rokiem życia 
zdolność do produkcji przeciwciał przeciwprąt-
kowych malała. Wiek pozostał czynnikiem istot-
nym dla tych dwóch klas przeciwciał po analizie 
uwzględniającej równoczesny wpływ wielu innych 
czynników na poziom badanych immunoglobulin. 
Zatem sam proces starzenia był czynnikiem istotnie 
i bezpośrednio modulującym odpowiedź humoral-
ną. Dla przeciwciał klasy IgM jest to zjawisko sto-
sunkowo łatwo wytłumaczalne. IgM jest zazwyczaj 
kojarzone z wczesną fazą odpowiedzi humoralnej 
na antygen natomiast gruźlica u dorosłych jest na 
ogół wynikiem reaktywacji zakażenia, do którego 
doszło wiele lat wcześniej. Statystyki epidemiolo-
giczne wskazują, iż w naszej populacji największą 
zapadalność na gruźlicę obserwuje się właśnie 
wśród osób w starszym wieku. Spadek miana 
przeciwciał IgG dowodzi, że najprawdopodobniej 
nie jest to jednak związane z większą skłonnością 
do odpowiedzi typu Th2 na antygeny prątka u osób 
starszych. Może to być zjawisko bezpośrednio 
związane ze starzeniem się układu immunologicz-
nego (90). Wykazano, że zdolność osobnicza do 
produkcji przeciwciał w odpowiedzi na stymula-
cję antygenową maleje z wiekiem (90). Powolny 
spadek rozpoczyna się już w chwili osiągnięcia 
dojrzałości płciowej. Najbardziej istotnym czynni-
kiem ulegającym upośledzeniu w starszym wieku 
jest funkcja limfocytów T (90). Zjawisko to jest 
zależne od inwolucji grasicy. Niedobór funkcjonal-
ny pomocniczych limfocytów T sterujących funk-
cją limfocytów B prowadzi do zaburzeń regulacji 
produkcji przeciwciał (90). Najwyższa zapadalność 
na gruźlicę u osób starszych, wbrew hipotezie 
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o biegunowości odpowiedzi immunologicznej, nie 
jest związana z dominacją odpowiedzi humoralnej, 
lecz raczej ze stopniowym wygasaniem wszelkich 
funkcji układu odpornościowego.
 Czynnikiem modyfikującym produkcję prze-
ciwciał była również płeć chorych. Średnie mia-
no przeciwciał u mężczyzn było istotnie wyższe 
w klasie IgG anty-38-kDa oraz anty-A60. Przeciwnie, 
w przypadku klasy IgM miano było znacząco wyż-
sze u kobiet. Poddając otrzymane wyniki analizie 
regresji wykazano, że płeć była czynnikiem nieza-
leżnie modyfikującym odpowiedź humoralną IgG 
anty A60 oraz IgM. Oceniając wyniki analizy jed-
noczynnikowej można by przypuszczać, że w gru-
pie mężczyzn było relatywnie więcej przypadków 
rozległych i zaawansowanych zmian chorobowych 
niż w grupie kobiet. Jednakże po uwzględnieniu 
wszystkich czynników związanych z procesem cho-
robowym, postacią choroby oraz przebiegiem kli-
nicznym, płeć pozostała czynnikiem istotnie wpły-
wającym na odpowiedź IgG anty A60 (3,67 razy 
wyższe miano w grupie mężczyzn) oraz IgM (1,4 
razy wyższe miano w grupie kobiet). Powszechnie 
znanym zjawiskiem jest zwiększona zapadalność 
na gruźlicę u dorosłych mężczyzn w porównaniu 
do kobiet. Dotyczy ona zarówno krajów biednych 
jak i dobrze rozwiniętych. Przyczyna tego zjawiska 
wydaje się być złożona. W krajach zaniedbanych 
gospodarczo zjawisko to tłumaczy się różnicami 
w dostępie kobiet i mężczyzn do opieki zdrowot-
nej. Badania socjologiczne prowadzone w Indiach 
potwierdziły, ze kobiety są z reguły w gorszej sytu-
acji finansowej, a także rzadziej poszukują pomocy 
medycznej w obawie przed stygmatem związanym 
z chorobą. Zmniejsza to ich szanse na założenie 
rodziny lub też naraża na ryzyko opuszczenia przez 
mężów i innych krewnych, podczas gdy mężczyźni 
w tej samej sytuacji oczekują wsparcia i opieki od 
swoich żon (91). Z tych powodów uważa się, że w 
krajach zaniedbanych gospodarczo bardzo ważną 
przyczyną różnicy w zapadalności może być nie-
dorejestrowanie nowych zachorowań u kobiet (91, 
92). Jednakże podobne trendy epidemiologiczne 
obserwuje się w krajach rozwiniętych. Można je 
częściowo tłumaczyć różnicami w trybie życia 
obu płci (nałogi, większe zaniedbania zdrowotne 
i społeczne w grupie mężczyzn, częstsze u męż-
czyzn inne choroby zwiększające zapadalność na 
gruźlicę jak cukrzyca, pylice, rak płuca, choroby 
wątroby) (92). Wydaje się jednak, że poza czyn-
nikami społecznymi istnieją czynniki biologiczne 
warunkujące różnice w zapadalności u obu płci. 
Większą zapadalność w grupie mężczyzn notuje się 
po okresie pokwitania (92). Uważa się, że istotną 
rolę odgrywają czynniki (na przykład hormonalne), 
nieobecne przed okresem dojrzewania, modyfi-
kujące odpowiedź immunologiczną na antygeny 
prątka. Ciekawym zjawiskiem jest fakt, iż różnica 
pomiędzy kobietami a mężczyznami w zapadalno-
ści na gruźlicę pojawia się po okresie dojrzewania 
i stopniowo zanika u osób starych (92). Dane WHO 
wskazują, ze stosunek zachorowań chłopców do 
dziewczynek poniżej 15 roku życia wynosi 1,1, na-
stępnie stopniowo rośnie do 3,0 w wieku 45-54 lata 
a następnie maleje do 1,4 powyżej 64 roku życia 
(92). Sugeruje się, że różnice w odpowiedzi immu-
nologicznej na antygeny prątka związane są z wpły-
wem hormonów płciowych, działających ochronnie 
u kobiet w wieku rozrodczym. W badaniach na 
zwierzętach wykazano różnice w odpowiedzi im-
munologicznej i odporności na zakażenie prątkami 
u samców i samic (93, 94, 95). Badania na zwierzę-
tach i u człowieka wykazały, że estrogeny stymu-
lują produkcję INFγ a także funkcje cytolityczne 
limfocytów CD4 i CD8 (93, 94). Obserwowano 
różnice pomiędzy samcami i samicami w odporno-
ści na zakażenie prątkami M. marinum. Samce były 
bardziej wrażliwe na zakażenie, a także obserwo-
wano u nich więcej kolonii bakteryjnych w płucach 
i śledzionie i wyższą śmiertelność niż u samic (95). 
Kastracja powodowała znaczący wzrost odporności 
na zakażenie, a suplementacja testosteronu odwra-
cała ten efekt (95). Można zatem przypuszczać, 
że mężczyźni są bardziej skłonni do odpowiedzi 
immunologicznej promującej rozwój choroby, po-
wiązanej ze stymulacją produkcji przeciwciał klasy 
IgG. W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono 
prac porównujących odpowiedź humoralną na anty-
geny prątka w obu płci. Ciekawym zjawiskiem jest 
przeciwstawność odpowiedzi w klasie IgG i IgM 
powiązana z wiekiem i płcią chorych. Znamiennie 
podwyższony poziom IgM może świadczyć o więk-
szej częstości występowania wcześniejszych posta-
ci gruźlicy u kobiet. Zjawisko to może przebiegać 
subklinicznie, gdyż za pomocą analizy wieloczyn-
nikowej nie udało się go potwierdzić.
W niniejszej pracy dokonano również analizy 
czynników związanych z przebiegiem klinicznym 
choroby takich jak: postać choroby, obraz klinicz-
ny, obecność lub brak prątkowania oraz rozległość 
radiologiczna. Czynnikiem, który najsilniej wpły-
wał na produkcję wszystkich badanych przeciwciał, 
za wyjątkiem IgM, była rozległość radiologiczna 
zmian w płucach. Poddając ten sam parametr 
analizie wieloczynnikowej wykazano, że jest on 
czynnikiem niezależnie wpływającym na produkcję 
wszystkich badanych przeciwciał w klasie IgG, za 
wyjątkiem A60. Istotna różnica była obserwowana 
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pomiędzy grupą chorych z zajętym jednym polem 
płucnym a grupą z dwoma polami objętymi proce-
sem chorobowym, a także między grupą z dwoma 
a grupą z zajętymi więcej niż trzema polami płuc-
nymi. Odpowiedź immunologiczna dla klasy IgG 
anty 38 + 16-kDa oraz 38-kDa + LAM była ponad 4 
razy silniejsza u chorych ze zmianami zajmującymi 
powyżej 3 pól płucnych a chorymi, u których zajęte 
było tylko 1 pole płucne. Podobne zjawiska były 
już obserwowane przez innych autorów (25, 96, 97, 
98). Zatem rozległość zmian jest czynnikiem bar-
dzo silnie wpływającym na odpowiedź humoralną. 
Znaczna rozległość zmian może wynikać z osła-
bienia miejscowej odpowiedzi typu komórkowego 
ograniczającej proces chorobowy. Takie zjawisko 
obserwuje się u chorych z immunosupresją, wtedy 
przebiega ono również z upośledzeniem odpowie-
dzi typu humoralnego. Możliwym wytłumaczeniem 
znacznej rozległości zmian jest również wieloletni 
stały postęp nieleczonej choroby u osób bez za-
burzeń immunologicznych. W pierwszej sytuacji 
odpowiedź humoralna jest nieistniejąca lub bardzo 
słaba, natomiast w drugim przypadku wtórna odpo-
wiedź humoralna (w klasie IgG i IgA) jest nasilona, 
co może wynikać z długotrwałej stymulacji anty-
genowej. Zatem można przypuszczać, że istotnym 
czynnikiem wpływającym na odpowiedź humoral-
ną jest intensywność oraz czas trwania stymulacji 
antygenowej. Progresję choroby tłumaczy także 
teoria polaryzacji odpowiedzi immunologicznej 
z przesunięciem w stronę odpowiedzi humoralnej, 
nieskutecznej dla zwalczenia zakażenia (99). Nasu-
wa się zatem pytanie, czy przesunięcie równowagi 
w stronę odpowiedzi humoralnej jest zjawiskiem 
pierwotnym, a postęp choroby wtórnym, czy od-
wrotnie. 
Przebieg choroby był czynnikiem modyfikują-
cym produkcję przeciwciał w przypadku IgG anty-
38-kDa, 38 + 16-kDa i A60. Najwyższe średnie 
miana przeciwciał stwierdzono w grupie chroników, 
najniższe w nowych przypadkach. Po zastosowaniu 
analizy regresji okazało się, że czynnik ten nieza-
leżnie wpływał na miano przeciwciał 38-kDa (śred-
nie miano przeciwciał u chroników 3,24 razy wyż-
sze niż w nowych przypadkach) oraz 38 + 16-kDa 
(w grupie chroników średnie miano 2,36 razy wyż-
sze). Podobnie jak w przypadku rozległości procesu 
chorobowego prawdopodobnym wytłumaczeniem 
tego zjawiska jest długotrwałość i intensywność 
stymulacji antygenowej w grupie chroników. Do 
grupy chroników zaliczono chorych poddanych 
wielu próbom niesystematycznego leczenia, prze-
wlekle prątkujących, często wydalających prątki 
oporne na podstawowe leki przeciwprątkowe. 
Kilku chorych z tej grupy zmarło w toku leczenia 
przeciwprątkowego. Można przypuszczać, że wzra-
stający ładunek antygenów prątka w organizmie 
tych chorych był przyczyną postępującej supresji 
odpowiedzi komórkowej i dominacji odpowiedzi 
humoralnej. W dostępnym piśmiennictwie nie zna-
leziono analizy odpowiedzi humoralnej w grupie 
chorych przewlekle prątkujących. 
Obecność prątkowania była czynnikiem istot-
nie wpływającym na miano przeciwciał jedynie 
w przypadku antygenów rekombinowanych, średnie 
miana przeciwciał były znacząco wyższe w grupie 
chorych prątkujących. Po analizie wieloczynniko-
wej kryterium prątkowania okazało się istotne jedy-
nie dla IgG anty 38-kDa. Średnie miana przeciwciał 
u chorych prątkujących były 1,84 razy wyższe 
niż u chorych nieprątkujących. Wyższe poziomy 
przeciwciał przeciwprątkowych u chorych prątku-
jących stwierdzili inni autorzy (31, 62). Mniejsze 
znaczenie obecności prątkowania w stosunku do 
innych czynników wydaje się być zjawiskiem dość 
zaskakującym. Wydawać by się mogło, że większa 
ilość prątków w organizmie wiąże się z większym 
ładunkiem antygenowym, co powinno silnie po-
budzać produkcję przeciwciał. Wydaje się jednak, 
że czynniki osobnicze, związane z indywidualną 
odpowiedzią organizmu na zakażenie, są bardziej 
istotne niż czynniki związane z samym patogenem. 
Należy również wziąć pod uwagę immunosupre-
syjne działanie antygenów prątka przy masywnej 
ekspozycji. 
Kolejną analizowaną kategorią była postać kli-
niczna choroby. Wyróżniono postać naciekową, 
rozsianą, włóknisto-jamistą oraz serowate zapalenie 
płuc. Nasilenie odpowiedzi humoralnej zależało od 
postaci choroby w przypadku wszystkich badanych 
przeciwciał za wyjątkiem IgM. We wszystkich przy-
padkach poziom przeciwciał w gruźlicy naciekowej 
był znacząco niższy niż w pozostałych podgrupach. 
Najwyższe miana występowały w gruźlicy włókni-
sto-jamistej. Po przeprowadzeniu analizy regresji 
postać kliniczna choroby nadal pozostała bardzo 
istotnym czynnikiem dla 3 klas przeciwciał: IgG 
anty A60 (postać włóknisto-jamista i rozsiew), dla 
IgG anty 38 + 16-kDa (postać włóknisto-jamista), 
oraz dla IgA (serowate zapalenie płuc). Najsilniej-
sza odpowiedź humoralna była związana z postacią 
włóknisto-jamistą. Jest to zaawansowana postać 
popierwotnej gruźlicy płuc. U chorych z tą postacią 
gruźlicy nasilona odpowiedź humoralna mogła wy-
nikać z długotrwałości choroby czy też być powią-
zana patogenetycznie z niezdolnością do eliminacji 
zakażenia i progresją do ciężkiej, zaawansowanej 
postaci. Obserwacje innych autorów potwierdza-
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ją, że odpowiedź humoralna w gruźlicy zależy od 
stadium choroby (31, 62). W przypadku gruźlicy 
eksperymentalnej u zwierząt laboratoryjnych wy-
kazano, że rozległość zmian w powiązaniu z pod-
łożem genetycznym silnie modyfikuje produkcję 
przeciwciał (25, 96, 97, 99). W przypadku gruźlicy 
u ludzi również potwierdzono istnienie zależności 
pomiędzy rozległością zmian, a produkcją przeciw-
ciał anty 32-kDa (100) oraz anty MTP40 (98). Inni 
autorzy wykazali, że odpowiedź immunologiczna 
przeciwko niskocząsteczkowym antygenom prąt-
ka rozwija się dopiero po wielu miesiącach (101). 
Obecność jamy była czynnikiem korelującym 
z nasileniem odpowiedzi humoralnej jedynie dla 
klasy IgG anty 38 +16 kDa. Pozostała ona czynni-
kiem istotnym po analizie wielowymiarowej. Być 
może obecność jamy nie miała istotnego wpływu 
na poziom większości badanych przeciwciał, gdyż 
do grupy chorych z obecnością jamy zaliczyliśmy 
również wszystkie przypadki gruźlicy naciekowej 
z rozpadem. Gruźlica naciekowa jest wczesną 
postacią choroby, a więc powiązaną ze słabszą od-
powiedzią humoralną. Podwyższone poziomy IgG 
antyA60 w jamistej postaci gruźlicy w porównaniu 
z postacią naciekową i prosówką obserwowali inni 
autorzy (62). Mazzarella i wsp. porównali profil 
limfocytów w BALF pochodzącym z segmen-
tów zajętych przez proces chorobowy u chorych 
z gruźlicą jamistą i niejamistą. U chorych z postacią 
jamistą dominowały limfocyty CD4 produkujące 
IL4, natomiast u chorych z postacią niejamistą do-
minowały limfocyty produkujące INFγ (102). 
Podsumowując powyższe obserwacje należy 
podkreślić kilka istniejących prawidłowości. Bar-
dzo znamienne jest przeciwstawne zachowanie się 
przeciwciał klasy IgM oraz IgG. W przypadku IgM 
u dorosłych nie zaobserwowano żadnych powią-
zań pomiędzy czynnikami związanymi z obrazem 
klinicznym choroby. Jedyne istniejące powiązania 
dotyczyły czynników osobniczych takich jak wiek 
i płeć. Wielu autorów sugerowało, że podwyższone 
poziomy IgM związane są z gruźlicą pierwotną oraz 
świeżą reaktywacją procesu chorobowego (25, 31). 
W badanej grupie zidentyfikowane przypadki gruź-
licy pierwotnej u dorosłych były bardzo nieliczne 
i dlatego na ich postawie nie można było wyciągnąć 
wiarygodnych wniosków. Nie obserwowano nato-
miast podwyższonych poziomów IgM w przypadku 
wczesnych postaci gruźlicy popierwotnej (gruźlica 
naciekowa, serowate zapalenie płuc) w stosunku do 
postaci zaawansowanych (gruźlica włóknisto-jami-
sta). Na podstawie otrzymanych wyników można 
jedynie wnioskować, że mechanizmy sterujące od-
powiedzią IgM są odmienne niż IgG. Podwyższone 
poziomy tej immunoglobuliny w grupie kontrolnej 
sugerują, że produkcja przeciwprątkowej IgM pod-
lega raczej wpływom czynników zewnętrznych, 
na przykład kontaktom z prątkami ze środowiska, 
działaniu szczepień, a może nawet wynikać z zaka-
żenia prątkiem gruźlicy bez rozwoju choroby (25). 
Przeciwciała klasy IgA korelują z odpowiedzią IgG 
jednakże ich synteza jest znacznie mniej zależna od 
przebiegu choroby. Istniejącą korelację potwierdzili 
także inni autorzy (31). Gupta i wsp. wykazali, że 
odpowiedź w klasie IgA anty A60 była silniejsza 
we wcześniejszych fazach choroby (31). Podobnie 
Alifano i wsp. obserwowali podwyższone pozio-
my IgA w gruźlicy prosówkowej w porównaniu 
z późną jamistą postacią choroby (62). Powyższe 
wnioski dotyczące porównania odpowiedzi IgG 
i IgA należy uzupełnić obserwacją, że obie klasy 
immunoglobulin były skierowane jedynie przeciw-
ko antygenom 38-kDa + LAM. Jak już wcześniej 
wspomniano LAM jest antygenem szeroko rozpo-
wszechnionym w organizmie prątków oraz innych 
bakterii patogennych i saprofitycznych obecnych 
w środowisku. Zatem na odpowiedź immunologicz-
ną anty-LAM może mieć wpływ szereg czynników 
niezwiązanych z przebiegiem gruźlicy. Celem peł-
nej oceny odpowiedzi immunologicznej wartościo-
we byłoby zbadanie również przeciwciał IgA i IgM 
przeciwko antygenom rekombinowanym. Jednakże 
takie testy były niedostępne w chwili przeprowa-
dzenia badania. Oceniając odpowiedź w klasie IgG 
należy podkreślić, że ten typ odpowiedzi najlepiej 
korelował z szeregiem parametrów klinicznych. 
Odpowiedź humoralna w klasie IgG zależała od 
rozległości, czasu trwania i nasilenia procesu cho-
robowego. Inni autorzy potwierdzili, że rozległość 
zmian i czas trwania zakażenia (choroby) jest, poza 
podłożem genetycznym, najsilniejszym czynnikiem 
modyfikującym produkcję przeciwciał (13, 25, 80). 
Otwartą kwestią pozostaje czy nasilone zmiany hu-
moralne u chorych z ciężkimi postaciami gruźlicy 
są zjawiskiem pierwotnym czy wtórnym. 
U wszystkich chorych na gruźlicę oceniono ko-
relację pomiędzy poziomem badanych przeciwciał 
a wynikiem odczynu tuberkulinowego. We wszyst-
kich przypadkach, również za wyjątkiem IgM, ob-
serwowana korelacja była ujemna. Odczyn tuber-
kulinowy jest to naciek komórkowy obserwowany 
w miejscu wprowadzenia do uczulonego organizmu 
mieszaniny antygenów prątka gruźlicy pod posta-
cią tuberkuliny. Odczyn tuberkulinowy jest kla-
sycznym przykładem nadwrażliwości opóźnionej 
według Gella i Coombsa. Składnikiem tuberkuliny 
jest antygen A60 oraz LAM. Wynik odczynu tuber-
kulinowego (wielkość nacieku) uważany jest za 
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miarę odpowiedzi komórkowej na antygeny prątka. 
Obserwowana ujemna korelacja może świadczyć 
o istnieniu odwrotnej zależności pomiędzy od-
powiedzią komórkową a humoralną w gruźlicy. 
Podobnie istnienie odwrotnej korelacji pomiędzy 
wielkością nacieku komórek uczulonych na tuber-
kulinę a odpowiedzią humoralną na antygeny prątka 
potwierdzili inni autorzy sugerując, że odpowiedź 
humoralna i komórkowa w gruźlicy są w genetycz-
nie uwarunkowanej odwrotnej zależności (73). Inni 
autorzy wykazują jednak istnienie pewnego stop-
nia współzależności pomiędzy nadwrażliwością 
opóźnioną a odpowiedzią humoralną w gruźlicy. 
Wykazano bowiem, że czynnikiem niezbędnym do 
uruchomienia nadwrażliwości opóźnionej jest IL4, 
która jest kluczową cytokiną typu Th2 (103). Co 
więcej natywny antygen 38-kDa nasila produkcję 
IL4 u chorych na gruźlicę w porównaniu do osób 
zdrowych (82). Należy również podkreślić, że 
w gruźlicy, podobnie jak w innych chorobach 
ziarniniakowych istnieje kompartmentalizacja od-
powiedzi komórkowej (104). Polega ona na przesu-
nięciu komórek układu odpornościowego (głównie 
limfocytów T) z obwodu do miejsca przebiegu od-
powiedzi immunologicznej. Z tego powodu odczyn 
tuberkulinowy może nie w pełni odzwierciedlać sta-
tus immunologiczny osoby zakażonej. Dhand i wsp. 
obserwowali spadek liczby limfocytów, głównie 
limfocytów T we krwi obwodowej (104). Spadek 
ten korelował z rozległością procesu chorobowego 
i był największy w zaawansowanych postaciach. 
Nie obserwowano natomiast zależności pomiędzy 
parametrami odpowiedzi komórkowej a wiekiem, 
chociaż należy zaznaczyć, że przedział wiekowy 
wynosił jedynie 15-45 lat, a więc nie uwzględnio-
no grupy osób najstarszych (104). Przeciwnie do 
zaburzeń we krwi obwodowej, zmiany komórkowe 
w BALF (liczba komórek, głównie limfocytów B 
i T) były tym bardziej nasilone im proces chorobo-
wy bardziej zaawansowany (104). Wilkinson i wsp. 
porównywali odpowiedź humoralną i komórkową 
na antygen 38-kDa (49). Odpowiedź humoralną 
oceniono przy pomocy tego samego testu, który 
był stosowany w niniejszej pracy (49). Miarą odpo-
wiedzi komórkowej była proliferacja limfocytów, 
uwalnianie INFγ pod wpływem antygenu 38-kDa, 
a także oceniono odpowiedź skórną na antygen 
38-kDa zarówno ludzi jak i u świnek morskich. 
Obserwowano obniżenie odpowiedzi komórkowej 
na badany antygen u nieleczonych chorych na gruź-
licę. Autorzy tłumaczą to zjawisko przesunięciem 
limfocytów CD4 z obwodu do zmian chorobowych 
i/lub produkcją cytokin przeciwzapalnych (TGFβ) 
(49). Leczenie przeciwprątkowe prowadziło do 
normalizacji produkcji interferonu i odpowiedzi 
proliferacyjnej na badany antygen (49). 
Gruźlica pozapłucna 
Statystyki światowe wskazują, że gruźlica poza-
płucna (z uwzględnieniem gruźlicy opłucnej) stano-
wi około 20-30% wszystkich przypadków choroby 
(1, 4, 105), podczas gdy w Polsce tą postać choroby 
rozpoznaje się jedynie u około 5% chorych (2, 6). 
Zatem można przypuszczać, że duży odsetek tej 
postaci gruźlicy jest nierozpoznany lub rozpoznanie 
bywa stawiane z opóźnieniem a nawet pośmiertnie 
(106, 107). Powszechnie uważa się, że przyczyną 
opóźnionego rozpoznania są trudności diagnostycz-
ne oraz zmniejszająca się wśród lekarzy różnych 
specjalności świadomość zagrożenia chorobą i wie-
dza o gruźlicy (65, 107, 108). Objawy kliniczne 
gruźlicy różnych narządów są bardzo niecharakte-
rystyczne. Bardzo znamienne są wieloletnie wywia-
dy chorobowe i próby różnych sposobów leczenia, 
zanim postawione zostanie właściwe rozpoznanie 
(107, 108, 109). Z drugiej zaś strony opóźnienie 
właściwego leczenia może prowadzić do nieodwra-
calnego, ciężkiego uszkodzenia zajętych narządów 
lub nawet do śmierci (106, 110). Nierozpoznana 
gruźlica narządu ruchu prowadzi do trwałych znie-
kształceń układu kostnego, kalectwa i powikłań 
neurologicznych (107, 109, 110, 111, 112). Gruźli-
cze zapalenie opon-mózgowo rdzeniowych stanowi 
najcięższą postać choroby, wymagającą szybkiego 
rozpoznania i zastosowania właściwego leczenia. 
Nieleczona gruźlica ośrodkowego układu nerwo-
wego prowadzi do trwałych porażeń nerwów czasz-
kowych i jest związana z bardzo wysoką śmiertel-
nością (113). Nierozpoznana gruźlica układu płcio-
wego u kobiet powoduje niepłodność. Zajęcie 
układu moczowego przez proces gruźlicy może 
prowadzić do zniszczenia miąższu nerek i ich nie-
wydolności (41). Gruźlica kory nadnerczy jest jed-
ną z głównych przyczyn choroby Addisona. Rozpo-
znanie gruźlicy pozapłucnej jest trudne nie tylko ze 
względu brak swoistych objawów klinicznych. 
Istotnym ograniczeniem jest również konieczność 
zastosowania inwazyjnych metod (biopsje, zabiegi 
chirurgiczne) celem otrzymania materiału do badań, 
przy tym badania bakteriologiczne mają niską czu-
łość (32, 113, 115, 116, 118). W niniejszej pracy 
oceniono odpowiedź humoralną w gruźlicy poza-
płucnej oraz porównano do gruźlicy płuc zarówno 
w aspekcie patogenetycznym jak i diagnostycznym. 
We wszystkich przypadkach poziomy przeciwciał 
w gruźlicy pozapłucnej były znamiennie wyższe od 
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grupy kontrolnej. Poziom większości oznaczanych 
przeciwciał w gruźlicy pozapłucnej był porówny-
walny lub wyższy od gruźlicy płuc. W świetle ana-
lizy odpowiedzi humoralnej w gruźlicy płuc należy 
przypuszczać, że związane to jest z większą rozle-
głością i obecnością bardziej zaawansowanych po-
staci choroby w grupie gruźlicy pozapłucnej w po-
równaniu do gruźlicy płuc. Wyłączając gruźlicę 
opłucnej i gruźlicę ośrodkowego układu nerwowe-
go, w większości przypadków chorzy reprezento-
wali późną popierwotną postać choroby o wielolet-
nim przebiegu. Najliczniejszą grupę chorych na 
gruźlicę pozapłucną stanowili chorzy na gruźlicę 
kości i stawów. Uważa się, że proces gruźliczy 
w narządzie ruchu prawie zawsze patologicznie 
odpowiada popierwotnej gruźlicy, bez wzglądu czy 
zakażenie nastąpiło w okresie gruźlicy pierwotnej 
płuc czy w następstwie rozsiewu krwiopochodnego 
ze zmian popierwotnych (112). Podobnie jak przy-
padku gruźlicy płuc, u chorych ze zmianami poza-
płucnymi obserwowano dużą rozpiętość otrzyma-
nych wyników. Odzwierciedla to heterogenność 
badanej grupy. W dostępnym piśmiennictwie znale-
ziono niewiele prac oceniających odpowiedź humo-
ralną w gruźlicy pozapłucnej (32, 113, 117, 118). 
Z reguły badane grupy były bardzo nieliczne i bar-
dzo różnorodne pod względem lokalizacji narządo-
wych. Wilkins i Ivanyi wykazali, że średni poziom 
przeciwciał TB72 (wiążących antygen 38-kDa) jest 
porównywalny w gruźlicy pozapłucnej i gruźlicy 
płuc niepotwierdzonej bakteriologicznie, natomiast 
poziom przeciwciał w gruźlicy płuc potwierdzonej 
bakteriologicznie był wyższy (32). W badanej przez 
tych autorów grupie było 64 chorych na gruźlicę 
pozapłucną, w tym 31 chorych na gruźlicę węzłów 
chłonnych i 14 chorych na gruźlicę opłucnej, oraz 
pojedyncze przypadki chorych z późnymi postacia-
mi gruźlicy różnych narządów (32). Inni autorzy 
porównali poziomy przeciwciał anty-A60 w grupie 
gruźlicy płuc i pozapłucnej (117). W tym przypadku 
grupa gruźlicy pozapłucnej była nieliczna (16 
osób), a większość stanowili chorzy na gruźlicę 
obwodowych węzłów chłonnych i gruźlicę opłucnej 
i jedynie pojedyncze przypadki gruźlicy narządu 
ruchu i nerek (117). W badanej grupie poziomy 
przeciwciał były wyższe w gruźlicy płuc niż poza-
płucnej (117). Podobnie Malati i wsp. porównali 
odpowiedź IgG anty A60 w surowicy u chorych na 
gruźlicze zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych 
oraz na gruźlicę płuc. W badanej grupie średnie 
poziomy przeciwciał były znamiennie niższe 
w gruźlicy opon mózgowo-rdzeniowych w porów-
naniu do gruźlicy kręgosłupa, a także w stosunku do 
gruźlicy płuc (119). Chierakul i wsp. ocenili odpo-
wiedź IgG anty 38-kDa w surowicy u chorych na 
gruźlicę opłucnej (120). Zastosowano test immuno-
chromatograficzny. Obecność przeciwciał wykryto 
u 50% chorych (120). W niniejszej pracy oceniono 
również odpowiedź humoralną w zależności od za-
jętego narządu. W klasie IgG średnie miana prze-
ciwciał były najwyższe w najbardziej zaawansowa-
nych postaciach (gruźlica nerek i gruźlica narządu 
ruchu). Jednak ze względu na małą liczebność ba-
danych podgrup obserwowane różnice nie były 
istotne statystycznie. Najwyższe poziomy przeciw-
ciał obserwowano w przypadku gruźlicy układu 
moczowego. Grupa składała się z jedynie 8 przy-
padków, a obserwowane różnice nie były istotne 
statystycznie. W gruźlicy opłucnej współistniejącej 
z gruźlicą płuc poziomy przeciwciał IgG były wyż-
sze niż w przypadku izolowanej gruźlicy opłucnej. 
Podobne obserwacje w klasie IgG oraz IgA zanoto-
wał Gupta (31). W cytowanej pracy średnie pozio-
my przeciwciał anty A60 były około 4 razy wyższe 
w gruźlicy zajmującej opłucną i miąższ płucny niż 
przy izolowanej gruźlicy opłucnej (31). Izolowana 
gruźlica opłucnej stanowi wczesną postać choroby 
natomiast gruźlica opłucnej wtórna do zmian 
w miąższu płucnym reprezentuje proces bardziej 
zaawansowany i rozległy. Inni autorzy również nie 
odnotowywali istotnych różnic pomiędzy podgru-
pami gruźlicy pozapłucnej, podobnie jak w niniej-
szej pracy podgrupy te były jednak nieliczne (31, 
32, 117). Znamiennie niższe poziomy w gruźlicy 
pozapłucnej w stosunku do gruźlicy płuc obserwo-
wano jedynie w klasie IgM i IgA. Obniżone pozio-
my przeciwciał klasy IgM w gruźlicy pozapłucnej 
w porównaniu do gruźlicy płuc można tłumaczyć 
wyższym odsetkiem zaawansowanych postaci 
gruźlicy oraz dłuższym czasem trwania choroby 
u chorych na gruźlicę pozapłucną. W przypadku 
gruźlicy kości i stawów nie obserwowano istotnej 
różnicy poziomów IgM pomiędzy grupą chorych 
a kontrolą. Podobnie Gupta i wsp. nie obserwowali 
różnic w poziomach przeciwciał IgM pomiędzy 
gruźlicą pozapłucną a grupą kontrolną. Poziom IgM 
w gruźlicy pozapłucnej był znacząco niższy niż 
w gruźlicy płuc (31). W badanej grupie chorych na 
gruźlicę płuc obserwowano korelację poziomów 
przeciwciał klasy IgG i IgA. W przypadku gruźlicy 
pozapłucnej poziomy IgA były znamiennie obniżo-
ne w stosunku do IgG. To ciekawe zjawisko być 
może należy tłumaczyć brakiem stymulacji pocho-
dzącej ze śluzówek u części chorych na gruźlicę 
pozapłucną. W badanej grupie dominowali chorzy 
na gruźlicę narządu ruchu, a więc ognisko chorobo-
we w tym przypadku nie stykało się ze śluzówkami 
produkującymi IgA. Znaleziono jedynie 2 publika-
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cje oceniające poziom IgA w gruźlicy pozapłucnej. 
W obu przypadkach dane dotyczyły antygenu A60. 
Alifano i wsp. w populacji włoskiej zaobserwowali 
podwyższone poziomy IgA w gruźlicy pozapłucnej 
w porównaniu do grupy zdrowych oraz chorych 
z przebytą gruźlicą (117). Nie porównywano wyni-
ków do gruźlicy płuc. Autorzy ci zaobserwowali 
również, że u niektórych chorych na gruźlicę poza-
płucną miana przeciwciał były bardzo niskie, bądź 
nieoznaczalne. Autorzy tłumaczą to zjawisko im-
munosupresją związaną z wpływem antygenów 
prątka, choć być może należy to wiązać z czynnika-
mi osobniczymi. Gupta i wsp. w populacji indyj-
skiej obserwował wyższe poziomy IgA w gruźlicy 
pozapłucnej w porównaniu do grupy kontrolnej, 
jednak znacząco niższe niż w gruźlicy płuc, czy też 
u osób z przebytą gruźlicą i zmianami nieaktywny-
mi (31). 
Gruźlica u dzieci
Gruźlica u dzieci nadal stanowi poważny pro-
blem medyczny w wielu krajach. Każdego roku 
przybywa około miliona nowych przypadków gruź-
licy u dzieci poniżej 15 roku życia a około 450 000 
dzieci rocznie umiera z powodu gruźlicy (1, 5). Sy-
tuacja epidemiologiczna w gruźlicy dziecięcej zale-
ży bardzo silnie od stanu epidemiologicznego popu-
lacji dorosłych, ponieważ na gruźlicę chorują głów-
nie dzieci zakażone prątkiem przez osobę z najbliż-
szego otoczenia (121). Życiowe ryzyko rozwoju 
gruźlicy u osoby dorosłej zakażonej wynosi około 
5-10%, natomiast u niemowląt około 50%, u dzieci 
w wieku 1-5 lat -24% a u nastolatków – 15% (122). 
W krajach o dobrej i średniej sytuacji epidemiolo-
gicznej od wielu już lat zapadalność na gruźlicę u 
dzieci systematycznie zmniejsza się. W Polsce w 
ostatnich latach notuje się jedynie około 100-200 
przypadków rocznie w skali całego kraju (2, 6). W 
Stanach Zjednoczonychco roku odnotowuje się je-
dynie około 1000 zachorowań (123). Niewielki 
procentowo udział dzieci w globalnej liczbie cho-
rych sprawia, że gruźlica u dzieci nie stanowi prio-
rytetu dla organizacji i programów walki z gruźlicą. 
Drugim istotnym powodem jest fakt, że dzieci bar-
dzo rzadko stanowią źródło zakażenia gdyż najczę-
ściej nie prątkują, a więc nie zakażają otoczenia. 
Sytuacja globalna skłania jednak do poszukiwania 
metod zwalczania gruźlicy u dzieci, w tym wiary-
godnych metod rozpoznawania i leczenia nowych 
przypadków. Pomimo rozwoju metod diagnostycz-
nych, bardzo często gruźlicę u dzieci rozpoznaje się 
podobnie jak 100 lat temu na podstawie wywiadu 
epidemiologicznego, próby tuberkulinowej, bada-
nia bakteriologicznego popłuczyn żołądkowych, 
zdjęcia klatki piersiowej (39, 122). Gruźlica dzie-
cięca jest skąpoprątkowa, w Polsce jedynie 25% 
przypadków gruźlicy u dzieci uzyskuje potwierdze-
nie mikrobiologiczne (39, 121). Gruźlica u dzieci 
bardzo często przebiega bezobjawowo lub objawy 
kliniczne są bardzo dyskretne (39, 65). Dzieci, 
zwłaszcza najmłodsze, nie wykrztuszają plwociny, 
stąd konieczne jest wykonywanie inwazyjnych ba-
dań: pobrania popłuczyn żołądkowych lub popłu-
czyn z drzewa oskrzelowego. Posiew popłuczyn 
żołądkowych ma ograniczoną wartość diagnostycz-
ną. Czułość hodowli z tego materiału u dzieci zwy-
kle nie przekracza 25% (124). Ocenia się także, że 
25-35% wszystkich przypadków gruźlicy u dzieci 
to gruźlica pozapłucna (122). Najnowocześniejsze 
metody rozpoznawania gruźlicy oparte na meto-
dach molekularnych mają również ograniczoną 
przydatność. Czułość badania PCR u dzieci jest 
również stosunkowo niska (około 40%), swoistość 
około 80% (125). Przyczyną istotnych trudności 
w rozpoznawaniu gruźlicy dziecięcej jest odmienny 
przebieg i obraz kliniczny niż u dorosłych. Zwykle 
w przebiegu zakażenia prątkiem rozróżnia się 3 
fazy: ekspozycję, utajone zakażenie oraz aktywną 
gruźlicę. U dzieci przejście pomiędzy poszczegól-
nymi fazami jest płynne i trudne do uchwycenia. Co 
więcej choroba u dzieci ma tendencje do samoogra-
niczenia. Z tego powodu rozróżnienie pomiędzy 
zakażeniem a chorobą jest arbitralne a granica zale-
ży od dostępnych metod diagnostycznych i jest 
w pewnym sensie umowna. Z drugiej jednak strony 
rozróżnienie pomiędzy zakażeniem a aktywną gruź-
licą jest bardzo ważne w aspekcie postępowania 
medycznego. Dzieci zakażone poddane są profilak-
tycznej monoterapii izoniazydem, dzieci chore 
otrzymują pełne leczenie. Zatem prawidłowa kwali-
fikacja do odpowiedniej grupy jest ważna ze wzglę-
du na prawdopodobieństwo powstania oporności na 
leki w następstwie monoterapii. W krajach rozwi-
niętych prowadzi to do nadrozpoznawalności cho-
roby, ponieważ dobra tolerancja skłania do wcze-
snego włączania leczenia. Zarówno przebieg jak 
i obraz kliniczny w gruźlicy dziecięcej odbiegają od 
gruźlicy u dorosłych. Gruźlica u dzieci to głównie 
gruźlica pierwotna węzłowa, węzłowo-płucna lub 
postać rozsiana. W naszej populacji gruźlica popier-
wotna u dzieci występuje rzadko i praktycznie nig-
dy poniżej 10 roku życia (39). W niniejszej pracy 
oceniono odpowiedź humoralną na antygeny prątka 
w grupie dzieci chorych na gruźlicę oraz przepro-
wadzono analizę czynników wpływających na pro-
dukcję przeciwciał. Porównano poziomy przeciw-
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ciał przeciwprątkowych w grupie dzieci z gruźlicą 
pierwotną węzłową, dzieci z gruźlicą płuc (zarówno 
pierwotną jak i popierwotną), u dzieci zakażonych 
prątkiem oraz grupą kontrolną dzieci zdrowych lub 
chorych na inne niż gruźlica choroby układu odde-
chowego. Mimo statystycznie częstszego niż u do-
rosłych występowania gruźlicy pozapłucnej u dzie-
ci, w badanym materiale znalazły się jedynie poje-
dyncze przypadki. Pomimo wieloletnich kontaktów 
z czołowymi ośrodkami w kraju zajmującymi się 
gruźlicą dziecięcą nie udało się zebrać większej 
grupy chorych. Ze względu na globalnie małą ilość 
zachorowań na gruźlicę u dzieci w Polsce, liczba 
przypadków gruźlicy pozapłucnej u dzieci jest bar-
dzo niewielka. Dla całej grupy dzieci chorych na 
gruźlicę średnie poziomy przeciwciał IgG i IgA 
w gruźlicy były znamiennie wyższe od grupy kon-
trolnej. Na podwyższony średni poziom rzutowały 
wysokie miana przeciwciał w pojedynczych przy-
padkach, podczas gdy miana przeciwciał u więk-
szości dzieci były bardzo niskie. Wysokie poziomy 
przeciwciał w większości wypadków dotyczyły 
dzieci z zaawansowanymi zmianami typu dorosłych 
(gruźlica popierwotna). W gruźlicy pierwotnej, za-
równo węzłowej jak i węzłowo-płucnej, obserwo-
wano jedynie pojedyncze wysokie wartości. Śred-
nie poziomy przeciwciał w gruźlicy ograniczonej 
do węzłów chłonnych były znamiennie niższe od 
gruźlicy płuc we wszystkich przypadkach, za wyjąt-
kiem IgM, i były istotnie wyższe od kontroli jedy-
nie w klasie IgG anty 38+16-kDa. Przyczyna bardzo 
niskich poziomów przeciwciał przeciwprątkowych 
może wynikać z przewagi wczesnych i ograniczo-
nych postaci gruźlicy u dzieci (126). Ze względu 
również na brak jednoznacznych kryteriów rozpo-
znawania gruźlicy u dzieci należy także wziąć pod 
uwagę nadrozpoznawalnść tej choroby. Na podsta-
wie analizy wyników w grupie dorosłych wykaza-
no, że zmiany wczesne i o ograniczonej rozległości 
współistnieją z bardzo słabą odpowiedzią humoral-
ną. Drugim możliwym wyjaśnieniem niskich pozio-
mów przeciwciał w grupie dzieci jest ich niezdol-
ność do odpowiedzi na badane antygeny prątka, 
szczególnie w młodszym wieku. Słabo nasilona 
odpowiedź humoralna na antygeny prątka u dzieci 
chorych na gruźlicę była potwierdzona przez innych 
autorów (126, 127, 128). W badanej grupie, podob-
nie jak w grupie dorosłych, średnie poziomy prze-
ciwciał IgM w grupie chorych na gruźlicę, zakażo-
nych prątkiem oraz w grupie kontrolnej nie różniły 
się między sobą. Podobnie jak u dorosłych zjawisko 
to można tłumaczyć wpływem czynników środowi-
skowych (szczepienia BCG oraz kontakt z myko-
bakteriami ze środowiska). Beyazova i wsp. wyka-
zali, że poziom IgM anty A60 u dzieci nieszczepio-
nych BCG jest bardzo niski, ale obserwuje się jego 
postępujący wzrost w ciągu kilkunastu miesięcy po 
szczepieniu (88). Badania były przeprowadzone w 
Turcji. Natomiast badania poziomu IgM anty-A60 
przeprowadzone w Indiach nie potwierdziły wpły-
wu szczepień BCG na poziom przeciwciał (127). 
Nie obserwowano różnic poziomów IgM pomiędzy 
grupą dzieci szczepionych i nieszczepionych (127). 
Można to zapewne tłumaczyć wpływem mykobak-
terii ze środowiska. Należy pamiętać, że mikroflora 
Indii bardzo różni się od europejskiej. Uważa się, 
że im klimat jest gorętszy, tym większa obfitość 
mykobakterii w środowisku. Indie są krajem gdzie 
występuje także zakażenie trądem. Mikroflora śro-
dowiska mogła być przyczyną całkowitej niesku-
teczności szczepionki BCG w zapobieganiu gruźli-
cy w Indiach. U niemowląt szczepienie BCG sty-
mulowało produkcję IgG poprzedzoną spadkiem 
miana tych przeciwciał. Przejściowe obniżenie tłu-
maczono zanikiem przeciwciał matczynych (88). 
Delacourt i wsp. obserwowali istotną różnicę pozio-
mów IgG i IgM anty A60 u dzieci francuskich 
szczepionych BCG w porównaniu do nieszczepio-
nych (128). Autorzy ci ocenili również odpowiedź 
humoralną u dzieci zakażonych prątkiem. Grupa ta 
różniła się statystycznie od grupy kontrolnej jedy-
nie w przypadku przeciwciał klasy IgA. Być może 
czynnikiem indukującym IgA jest kontakt antyge-
nów prątka z organizmem zakażonego dziecka po-
przez błonę śluzową dróg oddechowych, jakkol-
wiek hipotezie tej przeczy stosunkowo słabo nasilo-
na odpowiedź humoralna w tej klasie przeciwciał 
u dzieci. Doniesienia innych autorów są sprzeczne. 
Jedni autorzy nie obserwowali wpływu zakażenia 
prątkiem na poziom przeciwciał (128). Inni badacze 
wykazali, ze poziomy wszystkich klas przeciwciał 
były podwyższone w grupie dzieci szczepionych 
BCG ze styczności z osobą chorą (126). W badanej 
grupie nie stwierdzono różnicy w odpowiedzi hu-
moralnej w grupie dzieci zakażonych prątkiem 
w porównaniu do grupy kontrolnej. Nie obserwo-
wano również korelacji pomiędzy poziomem prze-
ciwciał klasy IgG i IgA przeciwnie do grupy doro-
słych. Podobnie Imaz i wsp. nie obserwowali kore-
lacji pomiędzy poziomem IgG i IgA (126). Analizu-
jąc wpływ wieku dziecka na odpowiedź humoralną 
oceniono średni poziom przeciwciał w 4 podgru-
pach wiekowych: 0-1 rok życia, 2-5 lat, 6-9 lat oraz 
w grupie 10-18 lat. Zbadano również korelację po-
między wiekiem dziecka a poziomem przeciwciał 
oraz przeprowadzono analizę jednowymiarową 
czynników wpływających na odpowiedź humoralną 
wszystkich dzieci łącznie oraz z podziałem na pod-
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grupy poniżej i powyżej 10 roku życia. W badanej 
grupie żadne dziecko poniżej 4 roku życia, nawet w 
przypadku ciężkiej rozsianej postaci gruźlicy, nie 
odpowiadało na antygeny prątka. W dwóch naj-
młodszych grupach wiekowych wartości średnie 
miana przeciwciał w grupie gruźlicy i grupie kon-
trolnej nie różniły się. W przypadku przeciwciał 
klasy IgA nie obserwowano różnic pomiędzy grupą 
gruźlicy a grupą kontrolną w żadnej z badanych 
grup wiekowych. Dla klasy IgM również nie obser-
wowano żadnych prawidłowości, co więcej, w naj-
młodszej i najstarszej grupie średni poziom prze-
ciwciał IgM w grupie kontrolnej nieznamiennie 
przewyższył średni poziom IgM u chorych na gruź-
licę. Poziomy przeciwciał klasy IgG u dzieci cho-
rych na gruźlicę znamiennie przewyższały kontrolę 
jedynie w najstarszej grupie wiekowej (A60 oraz 
38-kDa) lub w dwóch najstarszych grupach dla 38 + 
16-kDa oraz 38-kDa + LAM. Dla wszystkich bada-
nych testów obserwowano znamienną dodatnią ko-
relację (przeciwnie niż u dorosłych) pomiędzy po-
ziomem przeciwciał a wiekiem dziecka. Podobny 
wpływ wieku na odpowiedź humoralną obserwo-
wali inni autorzy (128). W badaniu Delacourt wyni-
ki powyżej poziomu odcięcia występowały jedynie 
u dzieci powyżej 5 roku życia (128). Według Dela-
court wiek dziecka również silnie wpływał na po-
ziom przeciwciał IgG. Autorzy ci zauważyli rów-
nież, że poziomy IgM były bardzo rozproszone 
(128). Natomiast Imaz i wsp. obserwowali dodatnią 
korelację pomiędzy wiekiem dziecka a IgM zarów-
no w grupie gruźlicy jak i w grupie kontrolnej 
(126).
 Podobnie jak w grupie dorosłych, u dzieci 
przeprowadzono analizę czynników wpływają-
cych na produkcję przeciwciał. Różnice pomię-
dzy poziomem przeciwciał w gruźlicy pierwotnej 
i popierwotnej były obserwowane we wszystkich 
przypadkach klasy IgG. Podobne zależności są po-
twierdzone przez innych autorów (126, 127, 128). 
Nie obserwowano różnic w odpowiedzi humoralnej 
w różnych postaciach gruźlicy zarówno w przy-
padku klasy IgA jak i IgM. Obserwację tę również 
potwierdził Delacourt (128). Przeciwnie niż u do-
rosłych, poziomy wszystkich badanych przeciwciał 
były wyższe u dziewczynek niż u chłopców, choć 
obserwowane różnice nie były istotne statystycznie. 
Brak różnic w odpowiedzi immunologicznej u obu 
płci przed okresem dojrzewania, a nawet nieznacz-
nie wyższą zapadalność na gruźlicę u dziewczynek, 
potwierdzili też inni autorzy (126). Obecność jamy 
była czynnikiem istotnie wpływającym na po-
ziom przeciwciał IgG anty 38 + 16-kDa oraz IgA. 
Obecność prątkowania nieznamiennie zwiększała 
produkcję przeciwciał wszystkich klas. Zjawisko 
to, które można tłumaczyć podobnie jak u doro-
słych związkiem między produkcją przeciwciał 
a intensywnością stymulacji antygenowej, było też 
obserwowane przez innych autorów (127, 128). 
W niniejszej pracy nie potwierdzono zależności 
pomiędzy IgM a żadnym czynnikiem związanym z 
przebiegiem choroby zarówno w grupie dzieci jak 
i u dorosłych. Podobnie brak wpływu jakiegokol-
wiek czynnika związanego z przebiegiem choroby 
na poziom IgM potwierdził Delacourt w populacji 
francuskiej (128). Natomiast w populacji indyjskiej 
obserwowano wyższe poziomy IgM w gruźlicy 
pierwotnej w porównaniu do popierwotnej (127). 
Zjawisko to autorzy tłumaczą kinetyką produkcji 
IgM. Ta klasa przeciwciał jest produkowana we 
wczesnych okresach pierwotnej odpowiedzi na 
antygen prątka i ulega deplecji w postępującej cho-
robie popierwotnej (127).
Ze względu na odrębności w przebiegu gruźlicy 
u młodszych i starszych dzieci dokonano analizy 
z podziałem na 2 podgrupy wiekowe: poniżej 
i powyżej 10 roku życia. W grupie dzieci młodszych 
jedynym czynnikiem modyfikującym produkcję 
przeciwciał była obecność prątkowania wpływająca 
na wysokość miana przeciwciał IgG anty A60, oraz 
obecność rozpadu w badaniu radiologicznym dla 
klasy IgG anty 38-kDa + LAM. W grupie starszej 
obecność prątkowania korelowała znamiennie ze 
wzrostem IgG anty A60. Natomiast obecność jamy 
wpływała na produkcję przeciwciał we wszystkich 
przypadkach przeciwciał IgG. Nie obserwowano 
wpływu płci na odpowiedź humoralną w żadnej 
podgrupie wiekowej. Nie odnotowano również róż-
nic pomiędzy podgrupami chorych z odmiennymi 
postaciami gruźlicy. Zjawisko to było być może 
związane z małą liczebnością poszczególnych pod-
grup, przy znaczącym rozproszeniu wyników. 
Przeciwnie niż w grupie dorosłych, wielkość 
odczynu tuberkulinowego nie korelowała z odpo-
wiedzią humoralną u dzieci. Podobne obserwacje 
zanotowali inni autorzy (88, 128). Zjawisko to 
może być związane ze znacznie słabszym antagoni-
zmem pomiędzy komponentami Th1 i Th2 u dzieci 
w porównaniu do dorosłych (114). Stosunkowo 
niska zapadalność na gruźlicę u dzieci jest pewnym 
paradoksem, jeśli powiąże się wrażliwość na zacho-
rowanie ze stanem układu odpornościowego oraz ze 
skłonnością do odpowiedzi typu Th2. Wykazano, 
że ludzkie komórki dendrytyczne pochodzące 
z krwi pępowinowej prezentują głęboki defekt pro-
dukcji IL12, która jest główną cytokiną uruchamia-
jącą produkcję INFγ oraz polaryzację w kierunku 
Th1 (114). Zatem u noworodków istnieje przewaga 
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odpowiedzi typu Th2 (114). Szczepienie noworod-
ków BCG jest czynnikiem silnie stymulującym 
odpowiedź immunologiczną typu Th1 (114). BCG 
jest czynnikiem silnie aktywującym komórki APC 
i odpowiedź komórkową, jakkolwiek stymuluje 
również odpowiedź humoralną na wiele antygenów. 
Ota i wsp. wykazali, ze BCG znacząco pobudza od-
powiedź immunologiczną zarówno komórkową jak 
i humoralną na antygeny wirusa zapalenia wątroby 
typu B, a także pobudza produkcję zarówno cytokin 
typu Th1 (INFγ) jak i Th2 (IL5, IL13), oraz akty-
wuje zarówno limfocyty T jak i B (114). Za jeden z 
głównych kanonów odpowiedzi Th1/Th2 uważano 
teorię o ich przeciwstawności oraz wzajemnym 
hamowaniu swojego różnicowania i funkcji (21). 
Jednak BCG promuje obie odpowiedzi. Przyczy-
ną może być zjawisko suboptymalnej kostymula-
cji komórek dendrytycznych, które uruchamiają 
odpowiedź Th1 poprzez IL12, co prowadzi do 
równoległej syntezy obu podtypów cytokin (114). 
Zatem u dzieci odpowiedź humoralna i komórkowa 
na antygeny prątka nie posiada nasilonych cech 
przeciwstawności jak u dorosłych, co może tłuma-
czyć brak ujemnej zależności pomiędzy wynikiem 
odczynu tuberkulinowego a poziomem przeciwciał 
przeciwprątkowych. 
Wartość diagnostyczna testów serologicznych.
 
Rozpoznanie gruźlicy, mimo że należy ona do 
najczęstszych chorób zakaźnych, nie jest łatwe. 
Diagnoza opiera się na objawach kliniczno-radiolo-
gicznych, metodach mikrobiologicznych (klasycz-
nych i nowoczesnych), technikach molekularnych, 
badaniu histopatologicznym i odczynie tuberkuli-
nowym (36). Objawy kliniczno-radiologiczne są 
niespecyficzne. Obraz kliniczny może odpowiadać 
różnym chorobom jak między innymi: nowotwory, 
inne zakażenia układu oddechowego, grzybice, za-
palenia naczyń, sarkoidoza. Gruźlica coraz częściej 
przebiega w sposób zamaskowany lub atypowy, 
szczególnie u chorych z zaburzeniami odporności. 
Złotym standardem w rozpoznaniu gruźlicy są me-
tody mikrobiologiczne (36). Badanie bezpośrednie 
rozmazu plwociny jest szybką i tanią metodą, ale 
mało czułą. Konieczna jest obecność prątków w 
badanym materiale w liczbie co najmniej 104/ml 
(36). Metoda ta nie umożliwia także różnicowa-
nia pomiędzy poszczególnymi gatunkami prątka. 
Badanie bezpośrednie niezwykle rzadko jest po-
mocne w rozpoznaniu gruźlicy pozapłucnej, gdyż 
płyny ustrojowe lub bioptaty zajętych narządów 
na ogół nie zawierają odpowiednio dużej liczby 
bakterii. Hodowla prątków jest wiarygodną metodą 
diagnostyczną, choć wadą tej metody jest jej cza-
sochłonność. Posiew metodą klasyczną na podłożu 
Lövensteina-Jensena trwa 6-8 tygodni, nowoczesne 
odmiany technik hodowlanych pozwalają na skró-
cenie czasu do 10-14 dni, lecz są bardzo kosztowne 
i wymagające specjalistycznego sprzętu (36). Me-
tody oparte na technikach molekularnych również 
wymagają specjalistycznego oprzyrządowania i są 
drogie (130). Wykrycie DNA prątków nie pozwala 
na różnicowanie żywych i martwych prątków. Wy-
niki fałszywie dodatnie można obserwować u osób 
zdrowych zakażonych oraz u osób wyleczonych, 
bądź ze zmianami nieaktywnymi (131). Pomimo 
zastosowania nowoczesnych metod diagnostycz-
nych w Polsce nadal u około 50% chorych na gruź-
licę nie udaje się uzyskać potwierdzenia bakteriolo-
gicznego (6, 132). 
Ocena swoistej odpowiedzi humoralnej jest po-
wszechnie stosowana w rozpoznaniu wielu chorób 
zakaźnych. Metody serologiczne są wiarygodną 
metodą potwierdzenia rozpoznania w przypadku, 
gdy hodowla drobnoustroju jest trudna (wirusy, 
w tym HIV, mykoplazmy, chlamydia). Od kilku-
dziesięciu lat próbuje się opracować test serolo-
giczny pomocny w rozpoznawaniu gruźlicy. Mimo 
intensywnych badań nadal nie określono miejsca 
i roli serodiagnostyki w rozpoznawaniu różnych po-
staci gruźlicy. Jednym z celów niniejszej pracy była 
próba oceny przydatności testów serologicznych do 
rozpoznawania różnych postaci gruźlicy w popula-
cji polskiej. Badane testy służyły do wykrywania 
przeciwciał przeciwko pojedynczym antygenom 
prątka (38-kDa i A60) lub były złożone z dwóch 
różnych antygenów (38-kDa i 16-kDa lub 38-kDa 
i lipoarabinomannan). W przypadku antygenów 
38-kDa + LAM przebadano odpowiedź immuno-
logiczną we wszystkich trzech klasach przeciwciał 
(IgG, IgA i IgM). Pozostałe testy bazowały jedynie 
na klasie IgG. Na podstawie analizy ROC wykaza-
no, że przydatność w diagnostyce gruźlicy w naszej 
populacji wykazują jedynie testy wykrywające 
przeciwciała klasy IgG anty 38-kDa. Pole pod krzy-
wą ROC jest miarą dokładności testu. W przypadku 
idealnego testu diagnostycznego pole pod krzywą 
jest bliskie 1. W przypadku zupełnej nieprzydatno-
ści danej cechy do różnicowania dwóch przeciw-
stawnych populacji, pole pod krzywą wynosi 0,5. 
Dla klasy IgG wyliczono następujące wartości pola 
pod krzywą: 0,81 (38-kDa), 0,79 (38 +16-kDa) oraz 
0,76 (38-kDa +LAM). Pole pod krzywą ROC było 
niskie dla klasy IgM oraz IgA. W takim przypadku 
nie można wyznaczyć poziomu odcięcia oddziela-
jącego grupę chorych na daną chorobę od grupy 
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osób bez tej choroby. Zatem przydatność testów 
IgA i IgM do rozpoznawania gruźlicy w naszej 
populacji jest bardzo ograniczona. Dla wszystkich 
testów obliczono również czułość, swoistość oraz 
wartość predykcji dodatniej i ujemnej. Oblicze-
nia przeprowadzono dla wszystkich przypadków 
gruźlicy u dorosłych łącznie oraz dla wybranych 
podgrup gruźlicy płuc i pozapłucnej. Osobno oce-
niono przydatność diagnostyczną badanych testów 
u dzieci. Najlepszą charakterystykę we wszystkich 
analizowanych grupach posiadały testy oparte na 
antygenach rekombinowanych. Czułość obu testów 
w wykrywaniu gruźlicy u dorosłych wynosiła około 
50% przy swoistości 98%. Czułość obu testów była 
zatem zbliżona do czułości innych metod służących 
do potwierdzenia gruźlicy (w tym badań mikrobio-
logicznych).Wyniki otrzymane przez innych auto-
rów są porównywalne lub wyższe w zależności od 
populacji badanej i od rodzaju antygenu. Najlepiej 
przebadane, o największym znaczeniu diagnostycz-
nym, są testy wykrywające przeciwciała IgG (32, 
42, 52, 65). Sada i wsp. opracowali test ELISA 
wykrywający przeciwciała klasy IgG anty-LAM 
i ocenili jego czułość na 75%, a swoistość na 92% 
(40, 61). LAM indukuje silną odpowiedź humoral-
ną u chorych na gruźlicę i jest bardzo silnym stymu-
latorem dla produkcji TNFα. Uważa się, że LAM 
odgrywa ważna rolę w patogenezie choroby (86). 
Chiang i wsp. porównali odpowiedź na różne anty-
geny prątkowe (133). Autorzy ci wykazali, że testy 
wykorzystujące A60 mają większą czułość (81%) 
w porównaniu z testami opartymi na antygenie 38 
kDa i Kp90 jednakże przy obniżonej swoistości 
(88%) (133). Przyczyną wyższej czułości testów 
serologicznych opisanych przez innych autorów są 
prawdopodobnie różnice populacyjne. Większość 
badań serologicznych przeprowadzono w krajach 
azjatyckich (Indie, Chiny) bądź Ameryki Połu-
dniowej. W krajach tych zapadalność na gruźlicę 
jest znacznie wyższa niż w Polsce a także znacznie 
częściej stwierdza się ciężkie, rozległe zaawanso-
wane postacie choroby. Badania przeprowadzone 
w Europie Zachodniej również często dotyczą 
grup imigrantów z krajów o wysokiej zapadalno-
ści. Kolejną przyczyną różnic czułości badanych 
testów może być selekcja przypadków gruźlicy. 
Na ogół autorzy prac wybierają jedynie chorych 
z gruźlicą potwierdzoną bakteriologicznie, odrzuca-
jąc tym samym grupę chorych z niewielkimi, mało 
zaawansowanymi zmianami, u których produkcja 
przeciwciał jest obniżona. Ważne jest również, 
że typ odpowiedzi humoralnej i jej nasilenie zależą 
od fazy choroby. Znaczące poziomy przeciwciał po-
jawiają się najczęściej u chorych, u których choroba 
trwa ponad 3 miesiące (65). W czasie leczenia mia-
no przeciwciał rośnie przez 1-2 miesiące a potem 
spada, ale jest wykrywane przez 1-2 lat (42, 65). 
U osób z przebytą gruźlicą, ze starymi wygojonymi 
zmianami poziomy przeciwciał są porównywalne 
z poziomami u osób zdrowych (9). Bezobjawowe 
zakażenie pierwotne oraz zmiany minimalne rów-
nież nie indukują wystarczającej odpowiedzi hu-
moralnej (12). Ta wielka różnorodność czynników 
wpływających na odpowiedź humoralną może być 
przyczyną znacznej rozpiętości wyników otrzyma-
nych przez różnych autorów.
W niniejszej pracy potwierdzono wysoką 
swoistość testów opartych na antygenach rekom-
binowanych. W przypadku obu testów w grupie 
kontrolnej u ponad 200 osób obserwowano jedynie 
4 wyniki fałszywie dodatnie. W tym 3 przypadki 
dotyczyły chorych na sarkoidozę. Podwyższone 
poziomy przeciwciał przeciwprątkowych u cho-
rych na sarkoidozę były również odnotowywane 
przez innych autorów. Istnieją 2 możliwe hipotezy 
wyjaśniające to zjawisko. Potencjalną przyczyną 
może być poliklonalna hipergammaglobulinemia 
i nieswoiste pobudzenie produkcji przeciwciał 
o różnorodnej specyficzności, w tym również prze-
ciwciał przeciwprątkowych. Podwyższone poziomy 
przeciwciał przeciwko antygenom prątka mogą być 
spowodowane nieswoistą aktywacją układu limfo-
cytów przez pobudzone w toku procesu chorobo-
wego pomocnicze limfocyty T oraz spontanicznie 
produkowane cytokiny (153). Innym możliwym 
wytłumaczeniem jest hipoteza łącząca etiologię sar-
koidozy, lub przynajmniej niektóre jej przypadki, 
z zakażeniem prątkami (134). Podobieństwo cech 
klinicznych, histologicznych i immunologicznych 
gruźlicy i sarkoidozy pozwalało poszukiwać zbli-
żonej etiologii (134). Doniesienia na temat obec-
ności materiału prątka w zmianach sarkoidalnych 
były niejednoznaczne. Ziarniniaki są typową od-
powiedzią tkanek na trudno usuwalne cząstki (na 
przykład związki berylu, krzemu, prątki, grzyby, 
pierwotniaki, pyły organiczne). Liczne doniesienia 
o identyfikacji antygenów prątków w zmienionych 
chorobowo narządach lub we krwi chorych na 
sarkoidozę nie zostały jednak potwierdzone (135). 
Pozostaje nierozstrzygnięte czy reakcja ziarninia-
kowa w sarkoidozie jest spowodowana zakażeniem 
mykobakteryjnym czy zbieżność tych zmian ze 
sporadycznym wykryciem w nich fragmentów 
DNA prątków jest tylko przypadkowa (135). Swo-
istość testów opartych na LAM i A60 była znacznie 
niższa. Wysokie poziomy przeciwciał przeciwko 
niespecyficznym antygenom prątka u osób bez 
gruźlicy mogą być wywołane reakcją krzyżową 
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z antygenami prątków ze środowiska, szczepie-
niami BCG oraz zakażeniem prątkami gruźlicy 
bez cech choroby. Zjawiska te były dyskutowane 
powyżej. 
Większość testów serologicznych służących do 
wykrywania gruźlicy bazuje na przeciwciałach 
klasy IgG, jakkolwiek opracowano również testy 
oparte na przeciwciałach klasy IgA i IgM (31). 
Sugerowano, ze łączna ocena 2-3 klas immunoglo-
bulin może zwiększyć czułość testów. Sugerowano 
również, że IgM mogą być przydatne do wykry-
wania wczesnych postaci gruźlicy, w tym gruźlicy 
u dzieci, gdyż produkcja przeciwciał klasy IgM jest 
związana z pierwotną odpowiedzią humoralną (31). 
W badanej populacji test oparty na klasie IgM od-
znaczał się bardzo niską czułością oraz bardzo niską 
wartością predykcji dodatniej i ujemnej. Świadczy 
to o tym, że przydatność tego testu do wykrywania 
gruźlicy jest znikoma. Wartość predykcji dodatniej 
i ujemnej bardzo dobrze charakteryzuje test diagno-
styczny, gdyż zależy również od wielkości badanej 
populacji. Wartość predykcji dodatniej informuje o 
prawdopodobieństwie istnienia choroby u osoby, 
u której wynik testu wypada dodatnio. Najwyższe 
wartości predykcji dodatniej posiadają testy oparte 
na antygenach rekombinowanych (96%). W prak-
tyce oznacza to, iż dodatni wynik testu z wysokim 
prawdopodobieństwem świadczy o istnieniu choro-
by. W przypadku dodatniego wyniku testu, szcze-
gólnie przy wysokim mianie przeciwciał, z dużym 
prawdopodobieństwem można rozpoznać gruźlicę, 
jednakże zawsze w powiązaniu z obrazem klinicz-
no-radiologicznym. Na ogół, do czasu otrzymania 
dodatnich wyników badań mikrobiologicznych, 
rozpoznanie gruźlicy opiera się na ocenie prawdo-
podobieństwa występowania choroby. U chorych, 
u których nie uzyskuje się potwierdzenia mikro-
biologicznego, dodatni wynik testów serologicz-
nych byłby ważnym argumentem za wdrożeniem 
leczenia przeciwprątkowego. Wartość predykcji 
ujemnej wszystkich badanych testów była stosun-
kowo niska, więc przydatność ujemnego wyniku 
testu do wykluczenia choroby jest znikoma. Przy-
datność testów serologicznych oceniono łącznie dla 
wszystkich chorych na gruźlicę oraz w wybranych 
postaciach gruźlicy. W grupie gruźlicy płuc u doro-
słych czułość testów była porównywalna do całej 
grupy gruźlicy. Czułość testów oceniono również 
w grupie chorych prątkujących i nieprątkujących 
oraz w grupie nowych przypadków, chroników 
i chorych ze wznową. Najwyższą czułość wszyst-
kich badanych testów, za wyjątkiem testu IgM, 
osiągnięto u chorych prątkujących, w stosunku do 
nieprątkujących oraz u chroników w porównaniu 
do nowych przypadków (154). W grupie chorych ze 
wznową czułość była nieco wyższa niż w nowych 
przypadkach, ale niższa niż u chroników. Wyższą 
czułość u chorych z bardziej rozległym procesem 
chorobowym oraz u chorych prątkujących potwier-
dzili inni autorzy (31, 128). W przypadku przeciw-
ciał klasy IgM w grupie chroników czułość była 
bardzo niska (jedynie 15%). W pozostałych pod-
grupach wynosiła średnio około 30% z wyjątkiem 
chorych ze wznową (23%). W niniejszej pracy nie 
wykazano szczególnej przydatności testów opar-
tych na przeciwciałach klasy IgA. Czułość testu 
opartego na IgA była porównywalna lub niższa niż 
testu IgG, natomiast swoistość znacznie obniżona. 
Sugerowano, że łączna ocena obu klas przeciwciał 
zwiększa czułość testów. W niniejszej pracy nie 
potwierdzono tej obserwacji. Być może na obni-
żenie swoistości klasy IgA wpłynął również rodzaj 
antygenu (LAM). Ze względu na szerokie rozpo-
wszechnienie tego antygenu, testy oparte na LAM 
mogą wypadać dodatnio także u osób bez gruźlicy. 
Uma Devi i wsp. przebadali przydatność testu opar-
tego na antygenie 38-kDa we wszystkich 3 klasach 
przeciwciał. Czułość testu w klasie IgG wynosiła 
61% natomiast w klasie IgA i IgM odpowiednio 
30% i 10%. Badania przeprowadzono w populacji 
indyjskiej. Test oparty na IgM miał bardzo niską 
czułość (10%) oraz niską swoistość (87%) (84). 
Gupta i wsp. ocenili przydatność testu opartego na 
antygenie A60 we wszystkich 3 klasach przeciw-
ciał. Czułość przeciwciał klasy IgM w gruźlicy płuc 
wynosiła 41%, natomiast klasy IgA – 88,4% a dla 
IgG – 98,3%. Badania były przeprowadzone w po-
pulacji indyjskiej (31). Swoistość badanych testów 
wynosiła 90% dla IgM, 93% dla IgG i 94% dla IgA 
(31). Znacznie niższą czułość autorzy ci obserwo-
wali w izolowanej gruźlicy opłucnej: 56% (IgA) 
oraz 72% (IgG) (31).
W gruźlicy pozapłucnej u dorosłych czułość 
wszystkich testów była nieznacznie niższa niż 
w gruźlicy płuc. Należy jednak zaznaczyć, że gru-
pa gruźlicy pozapłucnej była bardzo heterogenna. 
Obejmowała zarówno wczesne przypadki choroby 
(gruźlica opłucnej, ośrodkowego układu nerwo-
wego) jak i późne, zaawansowane (gruźlica nerek, 
kości). Szczególnie wysokie miana przeciwciał 
obserwowaliśmy w gruźlicy popierwotnej (gruźlica 
kości i stawów, gruźlica nerek). Wytłumaczeniem 
tego zjawiska może być fakt, iż w tych postaciach 
gruźlicy stymulacja antygenowa jest długotrwała, 
a w organizmie znajduje się duży ładunek anty-
genowy. Przeciwne zjawisko obserwowaliśmy 
w gruźlicy węzłów chłonnych (gruźlica pierwotna). 
W tych przypadkach poziomy IgG i IgA były niskie 
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(porównywalne z grupą kontrolną) natomiast pod-
wyższone były poziomy przeciwciał IgM, co jest 
charakterystyczne dla pierwotnej odpowiedzi hu-
moralnej na antygen. Czułość testu IgM w gruźlicy 
pozapłucnej była bardzo niska. Jednakże podgrupy 
gruźlicy pozapłucnej były bardzo nieliczne a więc 
otrzymane wyniki mogą być traktowane jako przy-
bliżone. Porównywalne wyniki dotyczące klasy 
IgM stwierdzili inni autorzy (128). 
W badanej grupie czułość badań serologicznych 
zależała od rodzaju antygenu, klasy przeciwciał 
i zajętego przez proces gruźliczy narządu. Łącznie 
u wszystkich chorych na gruźlicę pozapłucną i dla 
wszystkich badanych antygenów poziomy przeciw-
ciał były podwyższone w klasie IgG. Czułość testu 
IgG anty 38kDa i 16kDa w wykrywaniu gruźlicy 
pozapłucnej wynosiła 63% a więc przewyższała 
inne metody diagnostyczne. Podobne do naszych 
wyniki uzyskali inni autorzy. Wilkins i Ivanyi wy-
kazali, że odsetek dodatnich wyników testu serolo-
gicznego z użyciem antygenu 38kDa u chorych na 
gruźlicę pozapłucną wynosił 70-80% niezależnie 
od zajętego narządu. Autorzy ci opisali test ELISA 
oparty o antygen TB72 38-kDa o wysokiej czułości 
i swoistości (32). Autorzy wykryli przeciwciała 
przeciwko antygenowi 38-kDa w 73% przypadków 
przy swoistości 98%. W badanej grupie 64 chorych 
na gruźlicę pozapłucną było tylko 10 chorych na 
gruźlicę narządu ruchu. W tej grupie 7 osób miało 
wykrywalne przeciwciała anty 38kDa. Stroebel 
i wsp. stwierdzili, że 15 spośród 16 chorych z czyn-
ną gruźlicą kości i stawów prezentowało wysokie 
miano przeciwciał przeciwko antygenowi 6 w po-
równaniu do osób zdrowych i z nieaktywną formą 
choroby. Przy wybranym poziomie odcięcia czułość 
testu wyniosła 94%, swoistość 100% (136). Alifano 
i wsp. wykryli IgG anty A60 u 73,8% chorych na 
gruźlicę pozapłucną (117). W badaniach Zou i wsp. 
czułość testu IgG antyA60 u 92 z gruźlicą pozapłuc-
ną wynosiła 69-86% (137). W obu powyższych ba-
daniach podgrupy chorych na gruźlicę pozapłucną 
były nieliczne. Opisana w niniejszej pracy grupa 
chorych na gruźlicę pozapłucną jest największą 
grupą opisaną w światowym piśmiennictwie (138).
W grupie dzieci czułość testów, za wyjątkiem 
klasy IgM, była znacznie niższa niż w grupie do-
rosłych. Swoistość testów była porównywalna. 
Podobne wyniki uzyskali inni autorzy (126, 128). 
Znacznie wyższą czułość opisali inni autorzy 
w populacji dzieci w Indiach (127).Wartość pre-
dykcji dodatniej i ujemnej były również znacznie 
obniżone, co wskazuje na znikomą przydatność 
badanych testów do rozpoznawania i do wyklu-
czania gruźlicy u dzieci. Szczególnie niską czułość 
stwierdzono w grupie dzieci poniżej 10 roku życia 
a także w gruźlicy pierwotnej niezależnie od wieku. 
Czułość testów w gruźlicy popierwotnej u dzieci 
i nastolatków była zbliżona do dorosłych. Najwyż-
szą czułość, przeciwnie niż u dorosłych, prezentował 
test IgM, jednak i w tym przypadku czułość wahała 
się od 50% w grupie powyżej 10 roku życia do oko-
ło 30% w pozostałych analizowanych podgrupach. 
Czułość klasy IgA była bardzo niska, poniżej 15% 
w gruźlicy popierwotnej. Bardzo słaba odpowiedź 
humoralna u dzieci była odnotowywana przez in-
nych autorów (126). Imaz i wsp. badając test oparty 
na antygenie 16-kDa obliczyli czułość 34% dla 
IgG, 19% dla IgA oraz jedynie 3% dla IgM. Jedynie 
badania przeprowadzone w Indiach wykazywały 
wyższą czułość jednakże przy obniżonej swoistości 
(127). Najwyższą czułość osiągnął test oparty na 
klasie IgM 49% przy swoistości 97%, IgA 32% przy 
swoistości 98% oraz IgG 34% przy swoistości 96%. 
Poziomy odcięcia za wyjątkiem IgM były niższe 
niż w naszej populacji (127). Obniżona swoistość 
testów w populacji indyjskiej mogła być związana 
z ekspozycją na prątki saprofityczne w środowisku. 
Inni autorzy także potwierdzili nieprzydatność testu 
bazującego na klasie IgM ze względu na nakładanie 
się wyników w grupie kontrolnej i badanej (128). 
W badanej grupie krzywa ROC nie pozwoliła na 
dobranie odpowiedniego poziomu odcięcia. Czu-
łość testów silnie zależała od wieku dzieci. W gru-
pie poniżej 10 lat wynosiła zaledwie 8% – jedynie 
pojedyncze przypadki powyżej poziomu odcięcia. 
Średnie poziomy przeciwciał w gruźlicy dziecięcej 
były podwyższone w stosunku do kontroli, jednak 
przy podziale na grupy wiekowe stwierdzono, 
że statystycznie istotna różnica pomiędzy chorymi 
a grupą kontrolną dotyczy jedynie dzieci powyżej 
10 lat. Jest to bardzo ciekawe zjawisko immuno-
logiczne. Powszechnie uważa się, że dzieci rozpo-
czynają produkcję przeciwciał w pierwszych latach 
życia. Niejasne więc pozostaje, czy i dlaczego 
w przypadku antygenów prątka dojrzałość immuno-
logiczną osiąga się znacznie później. 
Oceniając przydatność nowych testów diagno-
stycznych w gruźlicy dziecięcej należy brać pod 
uwagę podstawowe różnice patofizjologiczne po-
między gruźlicą u dorosłych i u dzieci. U dzieci 
świeżo zakażonych prątkiem aktywne podziały 
i wzrost prątków w organizmie zachodzą pomimo 
braku objawów klinicznych i radiologicznych. 
U pewnego odsetka dzieci można wyhodować prątki 
gruźlicy z popłuczyn żołądkowych pomimo braku 
klinicznych i radiologicznych cech choroby. Dla-
tego wyniki niektórych badań mikrobiologicznych 
mogą wypadać dodatnio w grupie dzieci włączanej 
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do grupy zakażonych prątkiem. Podobnie nadmier-
ną czułość mogą wykazywać badania genetyczne. 
Być może nawet, w związku z rozwojem nowych 
metod diagnostycznych, będzie trzeba zmienić de-
finicję zakażenia i choroby. Oceniając przydatność 
badania PCR do rozpoznawania gruźlicy u dzieci, 
DNA prątka wykryto w 83% próbek klinicznych, 
podczas gdy w badaniu bezpośrednim jedynie 
u 21%, a metodą hodowli u 42% dzieci (139). 
U 39% dzieci w badanej grupie stwierdzano żad-
nych klinicznych ani radiologicznych cech choroby 
(139). Te wyniki jeszcze raz demonstrują arbitral-
ność podziału pomiędzy zakażeniem a gruźlicą 
u dzieci. Badanie PCR ma ograniczone zastoso-
wanie w wykrywaniu gruźlicy u dzieci. Wynik 
negatywny nie wyklucza choroby, pozytywny jej 
nie potwierdza. Czułość hodowli u dzieci wynosi 
jedynie 40%, czułość wywiadu epidemiologicznego 
70% (123). Zatem istnieje niebezpieczeństwo nad 
i niedodiagnozowania gruźlicy u dzieci. 
Powszechnie dyskutuje się potencjalną przy-
datność testów serologicznych w rozpoznawaniu 
gruźlicy. Z jednej strony istnieje ogromna potrzeba 
opracowania prostej, taniej i wiarygodnej metody 
diagnostycznej, możliwej do szerokiego zastoso-
wania w krajach biednych. Szeroko prowadzone 
badania przeważnie potwierdzają wysoką swoistość 
i akceptowalną czułość tych testów. Nadal jednak 
metody serologiczne mają liczne grono przeciwni-
ków. Bardzo interesująca hipoteza głosi, że podob-
nie jak u chorych na trąd, istnieje polaryzacja kli-
niczna gruźlicy na postać rozsianą związaną z odpo-
wiedzią humoralną, oraz postać ograniczoną z silną 
odpowiedzią komórkową. Sugeruje się również, ze 
postać korelująca z silną odpowiedzią humoralną 
była letalna dla rasy ludzkiej, w związku z tym 
doszło do naturalnej selekcji osobników skłonnych 
raczej do odpowiedzi typu komórkowego. Autorzy 
tej hipotezy wnioskują zatem, że czułość testów 
serologicznych nigdy nie przekroczy 60-70% gdyż 
wyselekcjonowana rasa ludzka w większości przy-
padków utraciła zdolność do produkcji przeciwciał 
w odpowiedzi na antygeny prątka. Wyniki niniej-
szej pracy tylko częściowo potwierdziły tę teorię. 
Bardzo prawdopodobne wydaje się natomiast, 
że gruźlicę należy traktować jako wynik ciągłego 
procesu pomiędzy zakażeniem a zachorowaniem. 
Odpowiedź humoralna może pojawić się jedynie 
w pewnej fazie tego procesu a większość chorych 
w chwili badania może znajdować się poza nią. 
Ważny jest również fakt, że wiarygodny test sero-
logiczny jest najbardziej potrzebny w tych przy-
padkach, w których akurat odznacza się najniższą 
czułością (wczesne fazy choroby, chorzy nieprąt-
kujący, niewielkie zmiany). Ze względu jednak 
na trudności diagnostyczne w wielu przypadkach 
gruźlicy, testy serologiczne mogą mieć znaczenie 




Testy immunochromatograficzne to proste testy 
paskowe. Dużym walorem tego typu testów jest ła-
twość wykonania, nawet bez żadnego zaplecza labo-
ratoryjnego, niska cena i krótki czas oczekiwania na 
wynik. Z tego powodu testy paskowe mogłyby być 
pomocne jako szybkie testy przesiewowe u osób 
z podejrzeniem gruźlicy (151). Bardzo niewiele jest 
prac oceniających przydatność testów paskowych 
opartych na metodzie immunochromatograficznej 
(120, 140, 141, 142). Podstawowym ograniczeniem 
tego typu testów jest ich niska czułość. W badanej 
grupie test był dodatni u 51% chorych na gruźlicę. 
Czułość badanego testu była nieznacznie niższa niż 
w przypadku testu ELISA, przy znacznej zgodno-
ści otrzymanych wyników. Pewne rozbieżności 
pomiędzy testem immunoenzymatycznym a im-
munochromatograficznym opartym na tym samym 
antygenie i wykrywającym przeciwciała tej samej 
klasy należy tłumaczyć względami technicznymi. 
Test ELISA wymaga długotrwałych inkubacji bada-
nego materiału z antygenem opłaszczonym w fazie 
stałej. Test paskowy polega natomiast na szybkim 
przepływie nierozcieńczonej surowicy przez pasek 
bibuły. Krótkotrwałość kontaktu antygen – prze-
ciwciało umożliwia jedynie powstanie wiązań o 
wysokim powinowactwie. Z jednej strony może 
to być przyczyną nieznacznie obniżonej czułości 
niż w stosunku do testu ELISA, z drugiej jednak 
strony metoda ta utrudnia to niespecyficzne wią-
zanie innych przeciwciał nieswoistych dla danego 
antygenu. Umożliwia to również zastosowanie 
nierozcieńczonej surowicy (89). Podobnie jak 
w przypadku testów ELISA, czułość była wyższa 
u chorych prątkujących i u chroników. Jednakże 
główne zastosowanie testów paskowych powinno 
prowadzić do rozpoznania gruźlicy w nowych przy-
padkach i u chorych nieprątkujących. W tych gru-
pach chorych czułość badanego testu była znacznie 
niższa (35% i 25%). Podobnie w gruźlicy u dzieci 
czułość testu Rapid wynosiła jedynie 27%. Praw-
dopodobnie poziom odcięcia badanego testu został 
ustalony na zbyt wysokim poziomie w stosunku do 
poziomów przeciwciał przeciwprątkowych u dzieci. 
Jedynie u dzieci starszych, chorych na gruźlicę płuc 
typu dorosłych, test Rapid prezentował stosunkowo 
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wysoką czułość (64%). Test ten może być zatem 
stosowany jako wspomagający rozpoznanie tej po-
staci choroby. Potwierdzono także wyższy odsetek 
dodatnich wyników w grupie chorych prątkujących 
w chwili badania. Wynika to prawdopodobnie 
z obecności w organizmie dużej liczby prątków, co 
silniej stymuluje odpowiedź humoralną. Niskie po-
ziomy przeciwciał przeciwko antygenowi 38 kDa 
u części chorych na gruźlicę mogą być spowodowa-
ne słabą stymulacją antygenową, co było dyskuto-
wane powyżej. Test paskowy jest testem półilościo-
wym i jest obarczony błędem związanym z oceną 
wzrokową. Chierakul i wsp. przebadali przydat-
ność testu immunochromatograficznego opartego 
na antygenie 38-kDa w rozpoznawaniu gruźlicy 
opłucnej (120). Czułość testu oceniono na 50,7 
% przy swoistości 57,7 % (120). Niską swoistość 
autorzy wiążą z wysokim odsetkiem osób zakażo-
nych prątkiem gruźlicy w populacji Tajlandii. Cole 
i wsp. ocenili czułość testu paskowego opartego na 
antygenie 38-kDa na 89% u chorych prątkujących 
i 74% u chorych nieprątkujących. Swoistość testu 
w badanej grupie wynosiła 93%. Badania przepro-
wadzono w populacji chińskiej (89). McConkey i 
wsp. ocenili przydatność szybkiego testu immuno-
chromatograficznego do rozpoznawania gruźlicy w 
2 populacjach o różnej zapadalności na gruźlicę: 
populacji egipskiej w porównaniu do populacji z St. 
Louis w USA. Czułość testu w populacji egipskiej 
wynosiła 87%, natomiast w USA wynosiła 29% 
(143). Można zatem wnioskować, ze test immuno-
chromatyczny może być prostą i tanią alternatywą 
dla testu ELISA, przy uwzględnieniu ograniczeń 
testu immunoenzymatycznego (150).
Ocena odpowiedzi humoralnej w BALF 
oraz płynie opłucnowym, osierdziowym 
i mózgowo-rdzeniowym.
 
Zmiany chorobowe w przebiegu gruźlicy mają 
najczęściej charakter ograniczonego zapalenia zlo-
kalizowanego w jednym bądź w niewielkiej liczbie 
narządów. Postacie rozsiane stanowią znikomy od-
setek wszystkich przypadków choroby. Ze względu 
na ograniczony charakter zmian chorobowych, 
procesy immunologiczne zachodzące lokalnie 
mogą nie odzwierciedlać się systemowo. Innym po-
wszechnie znanym zjawiskiem w przebiegu reakcji 
ziarniniakowej jest kompartmentalizacja odpowie-
dzi immunologicznej z przesunięciem i aktywacją 
komórek układu odpornościowego w miejscu zapa-
lenia (104). Zjawisko to jest najsilniej wyrażone w 
przypadku sarkoidozy, ale dotyczy również wielu 
innych chorób ziarniniakowych, w tym gruźlicy 
(104). Przesunięcie aktywowanych komórek im-
munokompetentnych z krwi obwodowej do miejsca 
przebiegu reakcji zapalnej może tłumaczyć brak 
skórnej reakcji na tuberkulinę w niektórych przy-
padkach gruźlicy. Wykazano również, że u części 
chorych na gruźlicę, poziom przeciwciał przeciwko 
antygenom prątka w surowicy jest bardzo niski. 
W niniejszej pracy oceniono lokalną odpowiedź hu-
moralną w płynach ustrojowych oraz popłuczynach 
pochodzących z narządów zajętych procesem gruź-
liczym. Stosowane w pracy testy zostały opracowa-
ne oraz dostosowane do oceny poziomu przeciwciał 
w surowicach. W wielu jednak przypadkach poziom 
przeciwciał w surowicy u chorych z ograniczonymi 
zmianami jest niski. W tych sytuacjach przeciwciał 
można poszukiwać w płynach ustrojowych pocho-
dzących z zajętego przez proces gruźliczy narządu. 
Celem oceny lokalnej odpowiedzi humoralnej 
w układzie oddechowym zbadano poziom przeciw-
ciał w BALF. Wyniki porównano wykorzystując 3 
różne rozcieńczenia tego materiału, celem wyboru 
optymalnych warunków przeprowadzenia badania. 
Analiza uzyskanych wyników wskazuje, że opty-
malnym rozcieńczeniem BALF jest rozcieńczenie 
1:10, a więc 5 lub 10 raz niższe niż w przypadku su-
rowicy. Jedynie w przypadku takiego rozcieńczenia 
BALF uzyskiwano optymalne różnice pomiędzy 
grupą badaną a kontrolą. Dla wszystkich badanych 
przeciwciał przy rozcieńczeniu 1:1 różnica po-
między grupa kontrolną a badaną była niewielka. 
W wielu próbkach pochodzących od chorych z gru-
py kontrolnej obserwowano bardzo wysokie wyniki 
gęstości optycznej. Związane to było najprawdo-
podobniej z obecnością wysokiej interferencji tła 
spowodowanej reakcją antygen-przeciwciało o nie-
specyficznym charakterze przy zbyt dużym zagęsz-
czeniu próbki. Rozcieńczenia wskazane dla surowic 
były za wysokie w stosunku to poziomu przeciwciał 
w próbce. Zarówno w grupie kontrolnej jak i w gru-
pie badanej poziomy przeciwciał były bardzo niskie 
i nie różniły się między sobą. W przypadku opty-
malnego rozcieńczenia próbek, różnica pomiędzy 
grupą gruźlicy a grupą kontrolną była znamienna 
statystycznie w przypadku wszystkich badanych 
klas przeciwciał z wyjątkiem IgM. Podobnie pod-
wyższony poziom przeciwciał przeciwprątkowych 
w BALF u chorych na gruźlicę zaobserwowali inni 
autorzy (69, 144). Grubek –Jaworska i wsp. badali 
poziom przeciwciał klasy IgG anty A60 w BALF 
(69). Autorzy ci nie stwierdzili istotnych różnic w 
grupie chorych na gruźlicę, sarkoidozę, raka płuca 
oraz u osób zdrowych, jednakże badane grupy były 
bardzo nieliczne. Grupa chorych na gruźlicę składa-
ła się z 13 osób, wszystkie pozostałe grupy liczyły 
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10 lub mniej osób. Autorzy ci również nie rozcień-
czali BALF, co mogło być powodem zawyżonych 
wyników w grupie kontrolnej. Znamienne różnice 
obserwowano natomiast w przypadku poziomów 
przeciwciał w surowicy u tych samych chorych, 
przy rozcieńczeniu surowic w stosunku 1:100 (69). 
Raja i wsp. obserwowali w BALF podniesiony 
poziom przeciwciał IgG przeciwko antygenowi 5, 
którego głównym składnikiem jest antygen 38-kDa. 
Podwyższony poziom był obserwowany również w 
przypadku klasy IgA, choć wzrost poziomu IgA był 
niższy niż klasy IgG. BALF był nierozcieńczony 
(144). Podobne zależności obserwowano w niniej-
szej pracy. 
 Oceniono również poziom przeciwciał przeciw-
prątkowych w płynie opłucnowym, osierdziowym 
i mózgowo-rdzeniowym u chorych na gruźlicę w 
porównaniu do grupy kontrolnej. Gruźlica osierdzia 
jest bardzo trudna do rozpoznania. Jest to postać 
choroby zagrażająca życiu, a jej następstwem może 
być ciężkie późne powikłanie pod postacią zaciska-
jącego zapalenia osierdzia (145). Diagnoza opiera 
się na posiewie płynu osierdziowego, biopsji osier-
dzia, oraz rozpoznaniu współistniejącej gruźlicy in-
nych narządów. Choroba jest bardzo rzadka a grupy 
opisane w piśmiennictwie bardzo nieliczne. Traut-
ner i wsp. poddała analizie 10 przypadków gruźlicy 
osierdzia. Z tej grupy u 6 chorych wyhodowano 
prątki, jednak u 5 z nich dodatni wynik hodowli 
otrzymany był dopiero po zakończeniu hospitaliza-
cji (145). Rozpoznanie gruźliczego zapalenia opon 
jest trudne niezależnie od stosowanych metod dia-
gnostycznych. Czułość metod bakteriologicznych 
w przypadku posiewu płynu mózgowo-rdzeniowe-
go jest bardzo niska (113, 129). Trudności diagno-
styczne może również sprawiać izolowana gruźlica 
opłucnej, gdyż odsetek bakteriologicznych potwier-
dzeń tej postaci choroby jest znacznie niższy niż 
w przypadku gruźlicy płuc. Oceniając poziom prze-
ciwciał przeciwprątkowych w płynie osierdziowym 
i opłucnowym nie stwierdzono istotnych różnic po-
między grupą chorych na gruźlicę a grupą kontrolną 
w przypadku żadnej z badanych klas przeciwciał. 
Znamienne różnice uzyskano jedynie dla przeciw-
ciał klasy IgG w przypadku gruźlicy opon mózgo-
wo-rdzeniowych. Uzyskane wyniki należy jednak 
traktować jako pilotowe gdyż badane grupy były 
nieliczne. W dostępnym piśmiennictwie znalezio-
no niewiele prac oceniających lokalną odpowiedź 
humoralną u chorych na gruźlicę obejmującą błony 
surowicze. Chierakul i wsp. porównali przydatność 
testu immunochromatograficznego opartego na 
antygenie 38-kDa w rozpoznawaniu gruźlicy opłuc-
nej. Test wykonano zarówno w surowicy jak i w 
płynie opłucnowym. Poziomy przeciwciał w suro-
wicy korelowały z lokalną odpowiedzią humoralną 
u większości chorych, jednak w kilku przypadkach 
poziom przeciwciał był podwyższony w płynie 
opłucnowym, natomiast niski w surowicy. Autorzy 
sugerują, ze przynajmniej w części przypadków 
lokalna synteza przeciwciał i ich sekrecja do pły-
nu opłucnowego może mieć miejsce (120). Levy 
i wsp. porównali poziomy przeciwciał w surowicy 
i w płynie opłucnowym. Autorzy ci wykazali, że 
po przeliczeniu na poziom białka, miano IgG prze-
ciwko mieszaninie antygenów prątka koreluje z ich 
poziomem w surowicy. Uzyskane wyniki sugerują 
raczej bierne przechodzenie IgG z surowicy do pły-
nu opłucnowego a nie miejscową produkcję (146). 
Watt i wsp. ocenili poziom przeciwciał przeciwprąt-
kowych w płynie mózgowo-rdzeniowym w popula-
cji egipskiej (147). Obecność przeciwciał wykryto 
u 52% chorych na gruźlicę, przy swoistości 96% 
(147). Malati i wsp. w populacji indyjskiej wykaza-
li wyższy średni poziom przeciwciał IgG anty A60 
w płynie mózgowo-rdzeniowym u chorych na gruź-
licę w porównaniu do grupy chorych na niegruźlicze 
zakażenia (119). Oceniając przydatność badanego 
testu do rozpoznawania gruźlicy wyliczono dodat-
nią wartość predykcyjną na poziomie 83% przy 
niskiej swoistości (63%) oraz ujemnej wartości pre-
dykcyjnej wynoszącej 25%. Badany test był zatem 
mało przydatny do rozpoznawania gruźlicy. (119). 
Bothamley i wsp. badali potencjał serologiczny 
antygenu 19-kDa w płynie mózgowo-rdzeniowym 
w populacji europejskiej i indyjskiej. Autorzy ci 
wykazali, że oceniany test różnicuje grupę chorych 
od zdrowych w populacji europejskiej natomiast nie 
różnicuje w populacji indyjskiej (148). Podniesiony 
poziom INFγ i IL2 w płynie osierdziowym u cho-
rych na gruźlicę osierdzia w stosunku do nieswo-
istych zakażeń i do nowotworów wskazuje na ist-
nienie lokalnej odpowiedzi typu Th1 u tych chorych 
(149). W dostępnym piśmiennictwie nie znaleziono 
prac oceniających odpowiedź humoralną na antyge-
ny prątka w płynie osierdziowym.
Podsumowanie
 
Układ odpornościowy pełni wiodącą rolę 
w patogenezie gruźlicy. Objawy kliniczne, natura 
i nasilenie choroby zależą od indywidualnego cha-
rakteru odpowiedzi immunologicznej gospodarza. 
Pomimo ogromnego postępu w rozumieniu mecha-
nizmów odpornościowych w gruźlicy zależności 
pomiędzy zjawiskiem odporności, nadwrażliwości 
i obecnością martwicy są ciągle niejasne. Bar-
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dzo charakterystycznym i unikalnym zjawiskiem 
w przebiegu gruźlicy jest ogromny polimorfizm 
odpowiedzi immunologicznej zależny od wielu 
czynników demograficznych, środowiskowych 
a także indywidualnych i związanych z fazą cho-
roby. Ta ogromna różnorodność jest najprawdo-
podobniej przyczyną ogromnych rozbieżności w 
ocenie i interpretacji zjawisk immunologicznych 
oraz ich implikacji praktycznych prowadzących 
do opracowania skutecznej szczepionki czy też 
działań immunoterapeutycznych w gruźlicy. Hete-
rogenność odpowiedzi immunologicznej w gruźlicy 
narzuca konieczność oceny dużych grup chorych 
w celu odkrycia uniwersalnych prawidłowości a 
wyciągane wnioski pozwala raczej odnosić do skali 
populacyjnej, a nie indywidualnej. Bardzo cha-
rakterystycznym zjawiskiem jest również pewna 
dwoistość wielu mechanizmów immunologicznych 
i ich podwójna korzystna i niekorzystna rola zara-
zem. Przez wiele lat przyjmowano, że jedynym me-
chanizmem obronnym w gruźlicy jest odpowiedź 
komórkowa natomiast towarzysząca jej odpowiedź 
humoralna nie odgrywa żadnej roli w patogenezie 
choroby. Wydaje się jednak, że podział czynników 
i mechanizmów immunologicznych na obronne 
i destrukcyjne oraz skuteczne i nieskuteczne jest 
zbyt uproszczony. Dowiodła tego mała skuteczność 
prób manipulowania odpowiedzią immunologiczną 
w celu kontroli zachorowań. 
 Powszechnie znane trudności diagnostyczne 
skłaniają także do poszukiwania nowych metod 
rozpoznawania gruźlicy. Wartościowe metody po-
winny być odpowiednio czułe swoiste a także tanie, 
proste, o krótkim czasie oczekiwania na wynik. 
Nadal wiele nadziei pokłada się w udoskonalonych 
testach serologicznych. Obecnie dostępne techniki 
serologiczne z całą pewnością nie mogą zastąpić 
metod mikrobiologicznych, ale mogą być ich uzu-
pełnieniem w niektórych postaciach gruźlicy. Nadal 
trwają szeroko zakrojone intensywne badania bu-
dowy antygenowej prątka i próby wyizolowania 
nowych antygenów, które mogłyby stać się bazą 
dla udoskonalonych testów serologicznych w przy-
szłości. 
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I. Odpowiedź humoralna na antygeny prątka u 
chorych na gruźlicę.
1. U chorych na gruźlicę obserwuje się pobudze-
nie odpowiedzi humoralnej na antygeny prąt-
ka. Odpowiedź humoralna jest heterogenna 
i zależy od czynników osobniczych, związa-
nych z przebiegiem choroby, a także od rodza-
ju antygenu i klasy przeciwciał. Najsilniejszą 
współzależność z parametrami klinicznymi 
wykazuje odpowiedź humoralna w klasie IgG 
przeciwko antygenom rekombinowanym swo-
istym dla Tuberculosis complex.
2. Odpowiedź humoralna w gruźlicy jest bar-
dziej nasilona w zaawansowanych postaciach 
choroby. Czynnikiem najsilniej wpływającym 
na odpowiedź humoralną na antygeny prątka 
jest rozległość zmian chorobowych. Innymi 
czynnikami wpływającymi na wytwarzanie 
przeciwciał są: postać kliniczna i przebieg 
choroby, obecność prątkowania i jam. Wcze-
sne i mało zaawansowane zmiany są związane 
ze słabą odpowiedzią humoralną. 
3. U dorosłych istnieje ujemna korelacja między 
wynikiem odczynu tuberkulinowego a mia-
nem przeciwciał przeciwprątkowych.
4. Odpowiedź humoralna na antygeny prątka u 
dzieci jest znacznie słabsza niż u dorosłych. 
Zależy ona od wieku dziecka i jest bardzo 
słaba lub nieistniejąca u dzieci poniżej 10 roku 
życia. Wytwarzanie przeciwciał przeciwprąt-
kowych u dzieci zależy od postaci choroby 
i jest słabiej nasilone w postaci węzłowej niż 
w węzłowo-płucnej. Odpowiedź humoralna w 
gruźlicy popierwotnej u dzieci przebiega po-
dobnie do odpowiedzi u osób dorosłych. 
5. Poziomy przeciwciał u dorosłych chorych 
na gruźlicę pozapłucną są porównywalne lub 
wyższe niż w gruźlicy płuc i zależą od postaci 
gruźlicy pozapłucnej. 
6. Poziomy przeciwciał przeciwprątkowych 
w BALF oraz w płynie mózgowo-rdzeniowym 
są podwyższone u chorych na gruźlicę płuc 
i ośrodkowego układu nerwowego
7. Poziomy przeciwciał klasy IgG i IgA korelu-
ją ze sobą, poziom przeciwciał klasy IgM na 
ogół zachowuje się przeciwstawnie w stosun-
ku do obu klas immunoglobulin. Na poziom 
przeciwciał IgM, zarówno u dorosłych jak i u 
dzieci, nie wpływa żaden czynnik związany z 
przebiegiem choroby.
II. Wartość diagnostyczna badanych testów.
8. Badane testy serologiczne zarówno immu-
noenzymatyczne jak i immunochromatogra-
ficzne mogą stanowić metodę uzupełniającą 
w rozpoznawaniu niektórych postaci gruźlicy. 
Testy paskowe mogą stanowić alternatywę dla 
testów ELISA w gruźlicy płuc i pozapłucnej 
u dorosłych. Testy serologiczne są mało przy-
datne w rozpoznawaniu gruźlicy u dzieci poni-
żej 10 roku życia, natomiast mogą być pomoc-
ne w rozpoznawaniu gruźlicy u nastolatków.
9. Najlepszą wartość diagnostyczną w naszej 
populacji posiadają testy utworzone na ba-
zie antygenów rekombinowanych (38kDa 
i 16kDa) oceniające poziom przeciwciał klasy 
IgG. Testy oparte na przeciwciałach klasy IgA 
mają niższą czułość niż testy oparte na klasie 
IgG. Łączna ocena obu klas przeciwciał może 
zwiększyć czułość testów kosztem ich swo-
istości. Testy oparte na przeciwciałach IgM 
mają bardzo niską czułość i swoistość. 
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